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Die  Augenveränderungen  bei  den  Erkrankungen 

des  Gehirns. 

Mit  zahlreichen  Figuren  im.  Text  und  auf  Tafeln. 


I.    Augenveränderungen  bei  Hyperämie  und  Anämie  des  Gehirns. 

§  196.  Es  ist  eine  längst  widerlegte  Annahme,  dass  der  ßlutgehalt 
des  Augenhintergrundes  immer  den  Blutgehalt  des  Gehirns  widerspiegele, 
und  dass  man  somit  in  der  Lage  sei,  aus  dem  ophthalmoskopischen  Bilde 
einen  Rückschluss  auf  den  Blutgehalt  des  Gehirns  und  seiner  Häute  zu 
ziehen.  Es  waren  wenig  zuverlässige  Ophthalmoskopiker ,  welche  sich  zu 
einer  derartigen  Annahme  verleiten  ließen.  Zunächst  hat  die  Diagnose 
einer  Hirnhyperämie  und  -Anämie  mit  ihren  klinischen  Symptomen  oft 
etwas  Unsicheres  und  Willkürliches.  Es  bleibt  zu  berücksichtigen,  dass 
die  Gehirncirkulation  unter  besonderen  regulierenden  Bedingungen  sich 
vollzieht  und  speziell,  dass  der  intrakranielle  Druck,  unter  dem  die  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  steht,  auf  eine  vermehrte  Blutzufuhr  einen  ausgleichenden 
Einfluss  übt,  so  dass  jedenfalls  das  Gehirn  in  der  geschlossenen  Schädel- 
kapsel nicht  so  plötzlichen  Schwankungen  der  Blutzufuhr  ausgesetzt  ist, 
wie  das  wohl  in  anderen  Körperregionen  und  Organen,  speziell  aber  in 
der  äußeren  Haut  der  Fall  ist.  Wir  dürfen  somit  eine  Kongestion  mit 
Rötung  des  Gesichts  und  des  Kopfes  auch  nicht  immer  für  einen  direkten 
Beweis  einer  bestehenden  Hirnhyperämie  nehmen.  Schon  eher  ist  bei 
einer  akut  einsetzenden  Blässe  des  Gesichts  und  der  Kopfhaut  auf  einen 
anämischen  Zustand  auch  des  Gehirns  zu  schließen.  —  Oppenheim  (84) 
u.  A.  weisen  ferner  mit  Recht  darauf  hin,  dass  die  Sektion  oft  keinen 
definitiven  Aufschluß  über  den  Blutgehalt  des  Gehirns  intra  vitam  geben 
könne,  da  die  Art  des  Todes,  die  Lage  der  Leiche  u.  a.  mit  in  Betracht 
gezogen  werden  müsse. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    XI.  Bd.    XXII.  Kap.    Teil  II.  56  a 


890  XXII.  Teil  II.  ühthoff, 

Was  von  der  Gehirncirkulation  in  der  geschlossenen  Schädelkapsel 
angeführt  wurde,  gilt  noch  mehr  von  der  intraokularen  Netzhautcirkulation. 
Auch  hier  bietet  die  Spannung  des  Auges  und  die  Elasticität  seiner  Hüllen 
mächtige  Faktoren,  um  die  Cirkulation  des  Augeninnern  vor  starken 
Schwankungen  zu  schützen  und  sie  zu  einer  möglichst  gleichmäßigen  und 
kontinuierlichen  zu  gestalten.  Es  gilt  dies  besonders  von  den  kongestiven 
Zuständen  des  Kopfes,  welche  sich  nicht  direkt  auf  das  Augeninnere  fort- 
pflanzen können.  Bei  der  Anämie  und  verminderter  Blutzufuhr  zum  Kopfe 
und  zum  Gehirn  steht  schon  eher  ein  analoger  Befund  des  Augenhinter- 
grundes zu  erwarten. 

Das  Auge  erhält  in  erster  Linie  seine  arterielle  Blutzufuhr  aus  der 
gleichseitigen  Carotis  interna  und  der  aus  ihr  abgehenden  Arteria  oph- 
thalmica.  Cirkulationshindernisse  in  der  betreffenden  Carotis  können  auch 
bei  akutem  Einsetzen  zunächst  direkt  die  Cirkulation  der  Netzhaut  beein- 
trächtigen, eine  Einwirkung,  die  sich  jedoch  in  der  Regel  auf  dem  Wege 
der  basalen  Hirnarterien-Anaslomosen  (Circulus  arteriosus  Willisii)  bald 
wieder  ausgleicht,  soweit  nicht  das  Cirkulationshindernis  in  der  Carotis 
interna  über  die  Abgangsstelle  der  Arteria  ophthalmica  hinausreicht. 

Auch  einer  venösen  Blutüberfüllung  des  Augeninnern  bei  starker  ve- 
nöser Stauung  in  der  Schädelhühle  ist  durch  die  reichlichen  Anastomosen 
der  vorderen  Facialvenen  mit  der  Vena  ophthalmica  vorgebeugt.  Erst  wenn 
die  Hindernisse  für  den  venösen  Rückfluss  aus  dem  Auge  in  den  peri- 
pheren Ästen  der  Vena  ophthalmica  und  speziell  in  der  Vena  centralis 
retinae  und  den  Vortexvenen  selbst  liegen,  treten  starke  venöse  Stauungs- 
erscheinungen im  Innern  des  Auges  auf. 

Das  Gehirn  erhält  sein  arterielles  Blut  sowohl  aus  den  Carotiden  als 
den  Arteriae  vertebrales  mit  ihren  reichen  Anastomosen  in  Form  des 
Circulus  arteriosus  Willisii.  Eine  Cirkulalionsanomalie  in  einer  der  großen 
zum  Gehirn  führenden  Arterien  außerhalb  der  Schädelhühle  kann  somit 
durch  die  basalen  Hirnarterien-Anastomosen  relativ  gut  ausgeglichen  werden, 
verderblich  muß  natürlich  eine  Verlegung  der  einzelnen  Hirnarterien  wirken, 
wenn  sie  peripherwärts  von  den  basalen  Anastomosen  Platz  gegriffen  hat, 
da  es  sich  um  Endarterien  im  CoiiNHEursehen  Sinne  handelt.  Doch  wird 
von  diesen  Anomalien  später  bei  dem  Kapitel  der  Thrombose  und  Embolic 
der  Hirnarterien  sowie  den  Hirnblutungen  die  Rede  sein,  hier  steht  nur 
eine  allgemeine  Hyperämie  und  Anämie  zur  Diskussion,  und  zwar  sowohl 
die  akute  als  auch  die  chronische  Form. 

Das  Auge  aber  mit  seinem  Sehnerven  und  dessen  Scheiden  steht  wohl 
mit  der  Schädelhöhle  in  direktem  Zusammenhang,  ist  aber  nicht  von  einer 
starren  Kapsel,  wie  das  Gehirn,  umgeben,  und  so  kann  es  kommen,  dass 
eine  Gehirnanämie,  z.  B.  bei  Kompression  durch  intrakranielle  Druck- 
steigerung   eintritt,    während    im   Auge   sich    eine    ausgesprochene    venöse 
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Hyperämie  findet.  Es  zeigt  ein  solches  Beispiel  nur ,  wie  der  ophthal- 
moskopische Befund  des  Augenhintergrundes  in  Bezug  auf  Blutgehalt  dem 
im  Gehirn  geradezu  entgegengesetzt  sein  kann. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  es  verständlich ,  wie  die  mehr  chronischen 
Formen  der  Anämie  und  der  Hyperämie  im  Körper  oder  der  Kopfregion, 
ohne  das  begleitende  Symptom  der  intrakraniellen  Drucksteigerung,  auch 
im  Auge  und  im  Blutgehalte  der  Retina  ihr  Analogon  finden.  Zu  beachten 
bleibt  aber  hierbei  immer,  daß  man  besonders  bei  der  Diagnose  geringerer 
Grade  von  Anämie  und  Hyperämie  des  Augenhintergrundes  Vorsicht  walten 
lassen  muss,  und  dass  auch  schon  physiologisch  gewisse  Unterschiede  in 
der  Rötung  der  Papille  und  in  der  Weite  der  Netzhautgefäße  vorkommen, 
die  noch  nicht  zu  dem  Schluss  einer  pathologischen  Blutüberfüllung  oder 
Anämie  des  Augenhintergrundes  berechtigen.  Leber  weist  speziell  darauf 
hin,  daß  eine  Kapillarhyperämie  der  Retina  schwer  zu  diagnostizieren  sein 
dürfte,  da  das  Kapillarnetz  der  Netzhaut  weitmaschig  ist  und  ihre  Rötung 
sich  auf  dem  roten  Augengrunde  nicht  abhebt.  Anders  liegt  die  Sache 
schon,  wenn  ein  solcher  Befund  sich  nur  einseitig  findet;  das  dürfte  aber 
bei  dem  Befunde  der  allgemeinen  Hirnhyperämie  und  -Anämie  nicht  in  Be- 
tracht kommen. 

An  positiven  Befunden  im  Augenhintergrunde  liegen  dementsprechend 
bei  hyperämischen  und  anämischen  Zuständen  des  Gehirns  auch  nur  relativ 
wenig  sichere  Angaben  vor. 


Augenspiegel-  und  Sehstörungen  bei  Hyperämie  und  Anämie 
des  Gehirns. 

A.  Von  einer  Hyperämie  des  Augenhintergrundes  und  der  Papillen  bei 
Hirnhyperämie  resp.  »kongestiven  Neurosen«  des  Gehirns  (Pseudomenin- 
gitis)  berichten  Boucnur  (16),  Corning  (59),  Seeligmüller  (63),  Schreiber  (34), 
Jaeger  (27)  u.  A.  Es  ist  jedoch  meines  Erachtens  nicht  zu  verkennen,  dass 
diese  Angaben  nicht  ohne  weiteres  als  hinreichend  begründet  angesehen 
werden  können,  zum  Teil  hat  hier  die  Annahme  einer  zu  Grunde  liegenden 
Hirnhyperämie  etwas  Willkürliches,  und  sind  wohl  wirkliche  organische 
Veränderungen  des  Gehirns  und  seiner  Häute  nicht  immer  ausgeschlossen, 
zum  Teil  sind  offenbar  ophthalmoskopische  Erscheinungen  als  pathologisch 
mitgerechnet,  welche  noch  in  das  Bereich  des  Physiologischen  gehören. 
Es  ist  hier  auf  den  Bau  des  Auges  (hochgradige  Refraktionsanomalien), 
auf  einen  starken  Grad  von  Pigmentierung  u.  a.  besonders  zu  achten,  da 
gerade  hier  eine  abnorme  Rötung  der  Papille,  ja  gelegentlich  das  Bild  einer 
Neuritis  optica  mit  verwischten  Papillengrenzen  als  kongenitale  Anomalie 
vorkommen  kann. 

Diesen  positiven  Angaben  stehen  denn  auch  zahlreiche  und  gewichtige 
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Mitteilungen  anderer  Autoren  gegenüber,  welche  das  Vorkommen  der  Hyper- 
ämie des  Augenhintergrundes  bei  Hirnhyperämie  in  Abrede  stellen  oder 
wenigstens  hervorheben,  dass  bei  Hyperämie  des  Gehirns  durchaus  nicht 
konstant  auf  eine  solche  des  Augenhintergrundes  zu  rechnen  sei  (Manz  24, 
Schmidt-Bimpler,  Förster  30,  Leber  82a,  Schwarz.  Jolly  20,  Knies  70, 
u.  A.).  Ich  kann  mich  auf  Grund  meiner  eignen  Erfahrungen  nur  durchaus 
diesen  letzteren  Autoren  anschließen.  Auch  Schulten  (57)  mahnt  zur  Skepsis 
in  Bezug  auf  die  Erkennbarkeit  von  Hyperämie  des  Augenhintergrundes 
bei  Hirnhyperämie. 

Zweifelhaft  in  ihrer  Deutung  sind  auch  die  Mitteilungen  von  wirklichen 
Amblyopien  und  Amaurosen,  ja  selbst  Hemianopsie  auf  Grundlage  von  Hirn- 
hyperämie ohne  ophthalmoskopischen  Befund  (Galezowski  12),  für  welche 
dieser  Autor  geneigt  ist,  kleine  kapilläre  Hämorrhagien  als  Ursache  anzu- 
nehmen, welche  kaum  für  das  bloße  Auge  sichtbar  wären.  Dagegen  ist 
an  dem  Vorkommen  gewisser  optischer  Reizerscheinungen  wie  Flimmern, 
Verdunkelungen  bei  Hirnhyperämie  nicht  zu  zweifeln  (Schwarz,  Eulenburg  CO, 
Oppenheim  n4,  v.  Strümpell  83  u.  A.).  Wirklicher  Funktionsausfall  aber  von 
längerer  Dauer  im  Bereich  der  Sehsphäre  wird  auf  einfache  Blutüberfüllung 
des  Gehirns  nicht  zurückgeführt  werden  können. 

Etwas  anders  liegt  die  Sache  bei  der  sogenannten  passiven  oder 
Stauungsbyperämie  nach  dem  Kopf  und  der  Schädelhühle,  wie  z.  B.  bei 
Herzfehlern  (Pulmonalstenose  u.  s.  w.)  mit  allgemeiner  Cyanose.  liier  kann 
auch  der  Augenhintergrund  sehr  wohl  diese  allgemeinen  Stauungserschei- 
nungen in  Form  von  venöser  Hyperämie  mit  Erweiterung  der  Betinalvenen 
wiederspiegeln.  Dagegen  macht  v.  Schulten  mit  Recht  darauf  aufmerksam, 
dass  auch  bei  passiver  Hyperämie  des  Gehirns  eine  solche  am  Augenhinter- 
grunde  sich  nicht  zu  zeigen  brauche,  da  ja  den  Venen  des  Auges  noch 
andere  Abflussbahnen  als  die  in  den  Sinus  cavernosus  zur  Verfügung  stän- 
den in  Folge  ihrer  Kommunikationen  mit  den  Gesichtsvenen.  Bei  plötzlich 
einsetzender  Behinderung  des  Blutabllusses  durch  die  Jugularvenen  aber 
können  auch  die  Betinalvenen  ausgesprochene  Stauungserscheinungen  zeigen, 
z.  B.  bei  Kompression  beider  Jugularvenen  (Helfreicii  48),  während  bei 
allmähliger  Ausbildung  einer  solchen  Behinderung  des  venösen  Blutabllusses 
beim  Menschen  durchweg  solche  ophthalmoskopische  Erscheinungen  fehlen 
(Leber).  Auch  bei  Tieren  ist  bei  Unterbindung  der  großen  Ilalsvenen 
keine  wesentliche  venöse  Stauung  im  Augenhintergrunde  zu  konstatieren 
(Memorsky  1 1). 

Auch  bei  epileptischen  Anfällen  auf  der  Höhe  des  Krampfstadiums 
mit  starker  allgemeiner  venöser  Stauung  ist  von  verschiedenen  Beobachtern 
(Hoh.ner,  Horstmann  u.  A.)  venöse  Hyerämie  des  Augenhintergrundes  kon- 
statiert worden,  zweifellos  mit  gleichzeitiger  starker  venöser  Hyperämie  des 
Gehirns  und  seiner  Häute. 
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Die  Entstehung  von  Augenmuskellähmungen  lediglich  auf  Grund 
von  Hirnhyperämie  ohne  sonstige  organische  Veränderungen  des  Gehirns 
erscheint  ebenfalls  zweifelhaft,  und  jedenfalls  dürfte  die  Deutung  von  Reich  (18) 
nicht  zutreffend  sein,  wenn  er  eine  rezidivirende  Oculomotoriuslähmung  in 
allen  Zweigen  auf  einfache  Hirnkongestion  zurückführt.  Die  Sektionsbefunde 
haben  uns  gelehrt,  dass  hier  durchweg  eine  organische  und  zwar  gewöhn- 
lich basale  Veränderung  zu  Grunde  liegt.  Auch  andere  Autoren  wie  Förster  (30), 
•A.  Graefe  (1  0),  Niemeyer  u.  A.  sind  geneigt,  vorübergehende  Augenmuskel- 
störungen auf  Hirnhyperämie  eventuell  zurückzuführen,  und  nehmen  hierbei 
zum  Teil  arterielle  Blutüberfüllung  und  durch  sie  unmittelbar  bedingte 
Ödembildung  mit  sekundärer  kapillärer  Druckanämie  als  Ursache  an.  In 
dem  Falle  von  v.  Heusinger  (30b)  bestand  Ptosis  und  Augenstellung  nach 
rechts  und  oben  nach  einem  apoplektischen  Anfall,  während  die  Sektion 
nur  abnorme  Blutfüllung  der  ganzen  rechten  Hemisphäre  neben  starker 
atheromatüser  Entartung  der  Hirnarterien  ergab.  Jedenfalls  liegt  kein 
Grund  zu  der  Annahme  vor,  dass  lediglich  eine,  wenn  auch  anhallende 
Hirnhyperämie  im  Stande  sei,  länger  dauernde  Augenmuskellähmungen 
hervorzurufen.  Ob  vorübergehender  Strabismus  allein  durch  Hirnhyperämie 
(Gowers)  hervorgerufen  werden  kann,  erscheint  ebenfalls  zweifelhaft. 

Dagegen  ist  wohl  als  sicher  anzusehen,  dass  Ilirnhyperämie  gelegent- 
lich Nystagmus  hervorrufen  kann  (Gowers  65,  Mendel  55,  Kusnezow  64). 
Letztere  sahen  dies  besonders  bei  Hirnhyperämie  in  Folge  von  Rotations- 
versuchen bei  Tieren. 

Über  das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Hirnhyperämie  lauten 
die  Angaben  der  Autoren  verschieden:  Erweiterung  der  Pupillen  zum  Teil 
mit  aufgehobener  Lichlreaktion  sahen  Valentin  Duke  (3),  Passauer  (13), 
Rorin  (43),  Kusnezow  u.  A.,  während  Rohin  auch  Miosis  mit  Überfüllung 
der  Irisgefäße  angiebt  und  ebenso  Nothnagel  (29)  von  meist  engen  Pupillen 
bei  Ilirnhyperämie  berichtet.  Die  Erklärung  des  Verhaltens  der  Pupillen 
bei  Hirnhyperämie  sowie  Anämie  lediglich  aus  dem  Füllungszustande  der 
Irisgefäße  (enge  Pupille  bei  Blutüberfüllung  und  Erweiterung  infolge  von 
Blutleere)  kann  nicht  als  zutreffend  angesehen  werden;  ich  erinnere  hier 
auch  an  die  \VERNicKF,'schen  (22)  experimentellen  Untersuchungen  an  Hunden 
nach  Durchschneidung  des  Oculomotorius,  der  zu  dem  Resultat  kommt,  dass 
Anämie  und  Hyperämie  des  intraokularen  Gefäßgebieles  auf  die  Irisbewegung 
ohne  Einfluss  sei.  Jedenfalls  kann  das  mechanische  Moment  des  Blutgebaltes 
der  Irisgefäße  allein  das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Ilirnhyperämie  und 
Anämie  nicht  erklären,  wenn  auch  bekanntlich  eine  gewisse  Abhängigkeit 
der  Pupillenweite  von  dem  Blutgehalt  der  Irisgefäße  zugegeben  werden 
muss.  Gewisse  nervöse  Einflüsse  auf  das  Verhalten  der  Pupillen  im  Sinne 
Kusshaul's  u.  A.  müssen  auf  alle  Fälle  angenommen   werden. 

Eine  Hyperämie   und   Injektion   der  Gonjunctiva  ist   bei   der  Blutüber- 


894  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

füllung  des  Gehirns  ein  gelegentliches  Vorkommen,  bietet  aber  durchaus 
kein  konstantes  Symptom  und  ist  diagnostisch  von  relativ  geringem  Wert 
Förster,   Niemever  u.  A). 

B.  Dass  bei  Anämie  des  Gehirns  auch  eine  Anämie  des  Augen- 
hintergrundes sich  findet  und  nicht  selten  mit  dem  Augenspiegel  nachweis- 
bar wird,  ist  schon  eher  verständlich,  da  hier  die  regulierende  Wirkung 
des  intraokularen  Druckes  nicht  in  der  Weise  ausgleichend  zur  Geltung 
kommen  kann,  wie  bei  einer  vermehrten  Blutzufuhr  zum  Augenhinlergrunde. 
Sowohl  die  chronische  allgemeine  Anämie  (Chlorose,  Anaemia  gravis  u.  s.  w.) 
kann  sich  im  Augenhintergrunde  wiederspiegeln,  sowie  auch  die  Folgen 
der  akuten  Anämie  nach  Blutverlusten,  Versagen  der  Herzthätigkeit,  Kom- 
pression der  großen  zuführenden  Gefäße  im  Augenhintergrunde  ihren  Aus- 
druck finden  können.  Es  ist  jedoch  nicht  die  Aufgabe,  auf  diese  Zustände 
hier  näher  einzugehen,  da  das  bereits  unter  dem  Kapitel  der  Anämie  und 
der  Sehstörungen  nach  Blutverlust  in  der  ersten  Hälfte  dieses  Bandes  von 
Seiten  Groenouw's  geschehen  ist. 

Dass  bei  Ohnmachtsanfällen  mit  dem  Nachlassen  der  Herzthätigkeit 
und  dem  Blasswerden  des  Gesichtes  auch  im  Augenhintergrunde  sich  die 
Zeichen  der  Anämie,  gelegentlich  unter  Auftreten  eines  Arterienpulses,  zeigen 
können,  ist  vielfach  konstatiert  und  auch  von  vorn  herein  verständlich 
(Coccius  14,  Scumidt-Rihpler,  Poncet  19,  Wordsworth  9  u.  A.).  Auch  da, 
wo  allgemeiner  Gefäßkrampf  der  Hirnarterien  eine  plötzliche  Verminderung 
der  Blutzufuhr  zum  Gehirn  hervorbringt  und  ohnmachtähnliche  Zustände 
veranlasst,  ist  eine  Beteiligung  des  Augenhintergrundes  verständlich.  In 
beiden  Fällen  handelt  es  sich  aber  nur  um  ganz  vorübergehende  ophthal- 
moskopische Erscheinungen  der  Anämie  im  Retinalkreislauf. 

Dank  der  oben  erwähnten  ausgedehnten  Anastomosen  der  basalen  Hirn- 
arterien im  Circulus  arteriosus  Willisii  bringt  auch  starke  Beschränkung 
der  arteriellen  Blutzufuhr  zum  Gehirn  z.  B.  durch  Kompression  oder  Unter- 
bindung der  Carotiden  keine  anhaltenden  anämischen  Erscheinungen  des 
Augenhintergrundes  hervor,  wohl  aber  gelegentlich  vorübergehende.  Ich 
hatte  einmal  Gelegenheit,  bei  einer  chirurgisch  nötigen  Unterbindung  einer 
Carotis  bei  einer  älteren  Patientin  im  Moment  der  Unterbindung  zu  oph- 
thalmoskopieren  und  konnte  deutlich  eine  Abblassung  der  gleichseitigen 
Papille  konstatieren,  welche  aber  nach  kurzer  Zeit  rückgängig  wurde,  offen- 
bar durch  kollateralen  Ausgleich  auf  dem  Wege  der  basalen  arteriellen 
Anastomosen.  Auch  andere  Autoren  (v.  Michel  46,  Elschnig  68  u.  A.)  sahen 
vorübergehendes  Erblassen  der  Papillen  bei  Kompression  der  Carotiden. 
Lerer  konnte  dagegen  keine  auffallende  Veränderung  des  Lumens  der 
Centralarterie  konstatieren,  sogar  bei  doppelseitiger  Kompression  der  Caro- 
tiden und  auch  nicht  in  einem  Falle  von  Unterbindung  der  Carotis,  wo 
er  allerdings   erst    nach    15  Minuten    die  Untersuchung   ausführen   konnte. 
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Analog  lautet  die  Angabe  von  Keller  (73),  (Beobachtung  v.  Kroenlein  und 
Haab).  Es  scheint  somit,  dass  selbst  nach  Verlegung  beider  Carotiden  beim 
Menschen  die  Blutzufuhr  durch  die  Arteriae  vertebrales  noch  ausreicht,  um 
wesentliche  anämische  Erscheinungen  des  Augenhintergrundes  hintenan  zu 
halten. 

Auch  Memorskt  und  Schulten  sahen  bei  Unterbindung  beider  Carotiden 
von  Hunden  nur  vorübergehendes  Erblassen  des  Augenhintergrundes. 

Es  ist  auch  als  sicher  anzunehmen,  dass  der  Verschluss  einer  Carotis 
beim  Menschen  nicht  im  Stande  ist,  eine  wesentliche  Funktionsstörung  des 
gleichseitigen  Auges  hervorzurufen.  Erst  wenn  ein  solcher  Verschluss  etwa 
in  Form  eines  Thrombus  in  der  Carotis  sich  über  die  Abgangsstelle  der 
Arteria  ophthalmica  hinaus  fortsetzt,  kann  eine  schwere  Sehstörung  des 
betreffenden  Auges  eintreten.  Ich  glaube  für  diese  Annahme  über  einen 
beweisenden  Sektionsbefund  zu  verfügen,  wo  bei  Carotis-Thrombose  gleich- 
seitige Erblindung  eintrat,  und  wo  eine  Serienuntersuchung  der  Orbital- 
querschnitte und  der  Arteria  centralis  retinae  keine  Verlegung  der  arte- 
riellen Blutbahn  ergab. 

Dass  lediglich  eine  Anämie  des  Gehirns  eine  dauernde  Funktionsstörung 
des  Sehorgans  hervorruft,  ist  nicht  nachgewiesen,  so  bekannt  auch  vorüber- 
gehende Störungen  in  seinem  Bereiche  sind  (Flimmern,  Schwarzwerden 
vor  den  Augen  und  kurzdauernde  Verdunkelung).  Auch  bei  den  dauernden 
Amblyopien  und  Amaurosen  nach  akutem  Blutverlust,  haben  wir  es  durch- 
weg mit  organischen  peripheren  Läsionen  des  Sehorgans  zu  thun.  Eine 
hochgradige  Anämie  des  Gehirns,  welche  im  Stande  wäre,  schon  an  und 
für  sich  eine  dauernde  centrale  Amaurose  hervorzurufen,  würde  mit  dem 
Leben  des  Patienten  unvereinbar  sein.  Eine  analoge  Ansicht  äußert  auch 
Gowers. 

Eigentliche  Augenmuskellähmungen  in  Folge  von  Hirnanämie 
sind  nicht  nachgewiesen.  A.  Graefe  glaubt,  dass  auf  ihrer  Grundlage  vor- 
übergehende Augenmuskelparesen  Platz  greifen  können. 

Reizerscheinungen  im  Bereich  der  Augenmuskeln  in  Form 
von  Nystagmus  scheinen  bei  Hirnanämie  gelegentlich  vorzukommen  (Gowers). 

Das  Verhalten  der  Pupillen  bietet  bei  Hirnanämie  keine  typischen 
Erscheinungen.  Ein  Teil  der  Autoren  betont  eine  Erweiterung  der  Pupillen. 
Drouin  (26)  will  sie  bei  Ischämie  und  Ohnmacht  aus  einer  Verengerung 
der  Irisgefäße  und  damit  bedingter  Zunahme  des  Pupillendurchmessers  er- 
klären. Robin  (43)  erklärt  die  Pupillenerweiterung  bei  Hirnanämie  aus 
Ischämie  der  Irisgefäße  und  Atonie  des  Sphincter  pupillae.  Nothnagel  sah 
bei  Kompression  beider  Carotiden  zunächst  Verengerung,  dann  aber  Er- 
weiterung der  Pupillen.  Ebenso  berichtet  Gowers  über  anfängliche  Pupillen- 
verengerung und  spätere  Erweiterung  bei  Hirnanämie.  Bemerkenswert  sind 
die  Angaben  von  Meyer   und  Pribram  (56)    auf  Grundlage    von  experimen- 
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teilen  Daten  beim  Tier.  Bei  Abklemmung  der  4  zum  Gehirn  führenden 
Arterien  sahen  sie  zunächst  eine  Verengerung  der  Pupillen,  welche  sie  aus 
einem  anfanglichen  Reizzustande  des  Oculomotorius  in  Folge  von  Hirnanämie 
erklären,  während  sie  die  spätere  Erweiterung  als  ein  Lähmungsphänomen 
auffassen.  Dies  Phänomen  der  Pupillenerweiterung  tritt  auch  auf  bei  Tieren, 
denen  der  Halssympathicus  durchschnitten  ist,  auf  der  operierten  Seite 
jedoch  weniger.  Die  nach  Abklemmung  der  Hirnarterien  eingetretene  Er- 
weiterung der  Pupillen  hielt  nach  oben  genannten  Autoren  jedoch  nur 
ganz  kurze  Zeit  an,  um  dann  einer  allmählichen  Wiederverengerung  Platz 
zu  machen,  welche  sie  in  einem  Kontraktionszusland  der  Irismuskulatur 
selbst  begründet  annehmen  ohne  besondere  Erregung  der  pupillenverengern- 
den oder  Lähmung  der  pupillenerweiternden   Fasern. 

Oppenheim  (84)  sieht  in  einer  Erweiterung  der  Pupillen  mit  aufge- 
hobener Lichtreaktion  bei  akuten  Anämien  nach  Blutverlust  ein  quoad 
vitam  sehr  bedenkliches  Symptom,  zumal  bei  gleichzeitigem  Auftreten  von 
Convulsionen.  Eine  wieder  eintretende  Verengerung  der  Pupillen  und  Wieder- 
kehr der  Lichtreaktion  sind  nach  ihm  prognostisch  günstige  Zeichen.  Knies 
betont  neben  Erweiterung  und  träger  Reaktion  der  Pupillen  bei  Hirn- 
anämie auch  eine  häufig  bestehende  Ungleichheit  des  Pupillendurchmessers. 
Nur  Corning  (59)  berichtet  über  enge  Pupillen  bei  Hirnanämie. 


Plethora  und  Polycythämie. 

§  197.  Anhangsweise  sei  hier  noch  des  Begriffes  der  Plethora  und 
der  Polycythämie  gedacht.  Dass  es  eine  wirkliche  Plethora  im  Sinne 
der  älteren  Autoren  giebt,  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel,  und  ebenso  ist 
wohl  als  sicher  anzunehmen,  dass  die  sogenannte  Polycythämie  zum  Teil 
mit  einer  absoluten  Vermehrung  der  Blutmenge  einhergeht.  Die  subjektiven 
Beschwerden  dieser  Kranken  deuten  zweifellos  gelegentlich  auf  eine  Hyper- 
ämie des  Gehirns  hin  (Unruhe,  Kopfdruck,  Flimmern,  Schwindel  u.  s.  w.l. 
Es  dürfte  wohl  schwer  sein,  eine  absolute  Vermehrung  der  Blutmenge  bei 
sonst  normaler  Beschaffenheit  aus  dem  Augenhintergrunde  zu  erkennen. 
Vergesellschaftet  sich  eine  solche  aber  noch  mit  einer  abnormen  Beschaffen- 
heit des  Blutes  im  Sinne  einer  Polycythämie  (absoluter  Vermehrung  der 
roten  Blutkörper,  vermehrtem  Hämoglobingehalt,  größerem  spec.  Gewicht, 
erhöhter  Viscosität  u.  s.  w.),  so  lindet  dieses  abnorme  Verhalten  des  Blutes 
gelegentlich  auch  im  ophthalmoskopischen  Bilde  seinen  Ausdruck  (abnorme 
Erweiterung  der  Gefäße,  besonders  der  Venen  mit  Ausdehnung  derselben 
und  abnorm  dunkler  Färbung,  slärkerer  Rötung  der  Papillen  u.  s.  w.).  Die 
Fig.  65  auf  Taf.  XXII  giebt  ein  solches  Bild  von  einer  typischen  Beobachtung, 
die  ich  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Kollegen"  Stern  machen  konnte.  Diese 
ophthalmoskopischen  Veränderungen  sind  offenbar  kein  regelmäßiger  Befund 
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Fig.  65. 
Uhthoff,  Polycytäniie. 


Verlag  von  Wilhelm  Engelmann  in  Leipzig. 


Augenveränderungen  bei  Hyperämie  und  Anämie  des  Gehirns.  897 

bei-Polycythämie,  jedoch  auch  von  andern  Beobachtern  (Koester  86  u.  A.) 
gesehen  worden.  Ich  glaube,  dass  sie  nicht  nur  auf  eine  abnorme  Blut- 
beschaffenheit deuten,  sondern  auch  auf  eine  absolute  Vermehrung  des 
Blutes  und  dass  wir  aus  einem  solchen  Befunde  der  Netzhautgefäße  auf 
ein  ähnliches  Verhalten  der  Hirngefäße  im  Sinne  einer  Hirnhyperämie 
schließen  können. 
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II,  Augensymptome  bei  Hirnblutungen  und  Hirnerweichung. 

§  1 98.  Bei  der  vorliegenden  Besprechung  sollen  die  Augenerscheinungen 
bei  Hirnblutungen  und  Hirnerweichungen  gesondert  berücksichtigt  werden, 
so  nahe  sie  sich  auch  in  ihrer  Augensymptomatologie  stehen. 

Bei  dem  Kapitel  »Hirnerweichung«  wird  die  Encephalomalacie  infolge 
von  embolischen  und  thrombotischen  Vorgängen  in  den  Hirnarterien  ge- 
meinsam erörtert  werden,  da  hier  in  vielen  Fällen,  die  nicht  zur  Sektion 
kommen,  eine  bestimmte  Differentialdiagnose  nicht  möglich  ist  und  auch 
selbst  bei  manchen  Sektionsfällen  die  Entscheidung  unsicher  bleibt.  Über- 
dies ist  der  Endausgang  embolischer  und  thrombotischer  Prozesse  in  Hirn- 
erweichung so  gleichartig,  dass  hier  größere  Differenzen  auch  in  den  Augen- 
symptomen nicht  zu  erwarten  stehen. 

Anders  liegt  die  Sache  schon  bei  Hirnblutung  und  Hirnerweichung, 
wo  sich  wesentlichere  Differenzen  in  den  Symptomen  ergeben,  die  eine  ge- 
sonderte Besprechung  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Ophthalmodiagnostik  er- 
fordern. Ich  hoffe  zeigen  zu  können,  dass  auch  hier  die  Augensymptome 
gewisse  differentiell-diagnostische  Aufschlüsse  geben  können,  wenn  sie  zum 
Teil  auch  nur  statistischer  Natur  sind. 

Ich  verweise  hier  zunächst  auf  die  instruktive  Tabelle  von  Monakow 
(324)  (S.  846)  über  die  Symptome  der  Hirnblutung  und  der  Hirnerweichung 
(embolischen  und  thrombotischen)  und  ihre  differential-diagnostischen  Be- 
ziehungen zueinander,  dieselbe  wird  im  Folgenden  zu  Grunde  gelegt,  soweit 
es  sich  um  die  speziellen  Gehirnsymptome  handelt. 

1.  Das  relativ  höhere  Alter  des  Kranken  bei  Thrombose  und  Hirn- 
blutung, während  bei  Embolie  häufig  das  jugendliche  Alter  in  Betracht 
kommt.  Freilich  kann  die  Syphilis  im  früheren  Alter  zu  thrombotischen 
Vorgängen  im  Bereich  der  Hirnarterien  führen,  doch  sollen  diese  Fälle 
später  in  dem  gesonderten  Kapitel  der  Hirnsyphilis  besprochen  werden, 
weil  gerade  hier  andere  komplizierende  Hirnveränderungen  außerordentlich 
häufig  auch  modifizierend  auf  die  Augensymptome  einwirken. 
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2.  Organische  Herzfehler,  welche  bei  embolischen  Vorgängen  häufig 
angetroffen  werden,  während  dieselben,  abgesehen  von  nicht  selten  vorhan- 
dener Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  (event.  mit  Nephritis],  bei  Hirn- 
blutung nicht  häufig  sind,  bei  Thrombose  mehr  die  Symptome  allgemeiner 
Atheromatose  in  den  Vordergrund  treten,  und  auch  voraufgegangene  Infek- 
tionskrankheiten zu  berücksichtigen  sind. 

3.  Um  Nierenaffektionen  (sogen.  Nierenschrumpfung)  handelt  es  sich 
in  ca.  30  #  der  Fälle  bei  Hirnblutungen,  während  dieselben  bei  Embolie 
und  Thrombose  nicht  zu  den  irgendwie  häufiger  vorkommenden  Kompli- 
kationen zu  rechnen  sind.  Wir  werden  später  sehen,  wie  wichtig  es  ist, 
diesen  Punkt,  besonders  auf  dem  Gebiete  der  Hirnblutungen,  inbetreff  der 
Augensymptome  zu  berücksichtigen. 

1.  Syphilis  und  gewisse  Intoxikationen  (Alkohol,  Tabak,  Blei,  Kohlen- 
oxydgas)  sind  bei  Thrombose  häufig  vorausgegangen,  bei  Hirnblutungen 
seltener,  während  hier  gewisse  Konstitutionsanomalien,  wie  Gicht,  allge- 
meine Adipositas,  abnorme  Beschaffenheit  des  Blutes  usw.,  relativ  häufig 
in  Frage  kommen.  Die  traumatischen  Gehirnblutungen  finden  ebenfalls 
ihre  gesonderte  Besprechung.  Bei  den  embolischen  Vorgängen  ist  in  erster 
Linie  vorangegangener  Gelenkrheumatismus  zu  verzeichnen. 

5.  Die  Symptome  setzen  bei  den  embolischen  Prozessen  und  bei  den 
Hirnblutungen  meist  ohne  Vorboten  plötzlich  ein,  während  bei  der  Thrombose 
der  Hirnarterien  sich  häufig  prämonitorische  Erscheinungen  geltend  machen. 

6.  Gleichzeitige  embolische  Vorgänge  in  andern  Organen  sprechen  für 
Embolie,  während  sie  bei  Thrombose  und  Hirnblutung  fehlen. 

7.  Blässe  des  Gesichts  während  des  Insultes  in  der  Begel  bei  Embolie 
und  Thrombose,  bei  Hirnblutung  Kongestion  und  starke  Rötung  mit  vollem 
harten  Puls. 

8.  Hirndrucksymptome  selten  bei  Embolie  und  Thrombose,  häufig  da- 
gegen und  plötzlich  einsetzend  bei  Hirnblutung,  dementsprechend  auch  hier 
das  Coma  häulig  und  intensiver.  Letzteres  auch  bei  embolischen  Vor- 
gängen nicht  selten  und  ziemlich  tief,  auch  bei  Thrombose  zum  Teil  Coma, 
aber  sehr  selten  länger  als  24  Stunden. 

9.  Fernwirkungen  sind  bei  Embolie  und  Thrombose  selten,  bei  Hirn- 
blutung dagegen  häufig. 

10.  Störungen  der  Psyche,  der  Intelligenz  und  des  Gedächtnisses  gehen 
den  Attacken  bei  Hirnblutungen  und  Embolie  sehr  selten  voraus,  häufig  sind 
sie  aber  als  Vorläufer  bei  Thrombose. 

1  I .  Herderscheinungen  bilden  bei  Hirnblutungen  und  Embolie  die  Begel, 
während  sie  bei  thrombotischen  Vorgängen  fehlen  können. 

12.  Neigung  zu  Rezidiven  der  Anfälle  besteht  bei  Embolie  nicht,  bei 
Blutungen  schon  häufiger  und  ausgesprochen  bei  Thrombose. 

13.  Symmetrisches  Auftreten  der  Affektion  in  beiden  Hirnhälften  steht 
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bei  Embolie  kaum  zu  erwarten,  ist  bei  Hirnblutungen  sehr  selten,  bei  Throm- 
bose häufiger. 

Um  nun  einen  sicheren  Überblick  über  die  vorkommenden  Augen- 
symptome zu  gewinnen,  blieb  schon  nichts  anderes  übrig,  als  sich  der 
großen  Arbeit  zu  unterziehen,  das  in  der  Literatur  vorhandene  Material  zu 
sammeln  und  kritisch  zu  sichten,  da  die  Mitteilungen  in  Bezug  auf  Beur- 
teilung der  Augensymptome  sehr  ungleichwertig  sind,  zumal  die  früheren 
und  auch  zum  Teil  die  lediglich  neurologisch  verwerteten  ohne  eingehen- 
dere Berücksichtigung  der  Augensymptome  geblieben  sind.  Es  erschien  mir 
richtig,  um  zu  einem  möglichst  sicheren  Resultat  zu  gelangen  und  um 
sicher  Hirnblutung  und  Hirnerweichung  auseinander  halten  zu  können,  nur 
Beobachtungen  zu  verwerten,  welche  ihre  Kontrolle  durch  die  Sektion  er- 
fahren haben,  und  auch  hier  nur  die  Fälle  zu  berücksichtigen,  wo  Augen- 
symptome angegeben  waren  und  ihre  Berücksichtigung  hinreichend  genau 
erschien.  In  der  so  aufgestellten  großen  Statistik,  bei  deren  Anfertigung 
mir  mein  Assistent  Dr.  Lenz  treu  zur  Seite  gestanden  hat,  wurden  107  Sek- 
tionsfälle von  Hirnblutung  und  368  von  Hirnerweichung  verwertet. 

Es  liegt  ja  nun  auf  der  Hand,  dass  diese  Statistik  lediglich  einen  ge- 
naueren Einblick  in  die  relative  Häufigkeit  der  Augensymptome  unter  sich 
bei  Hirnblutungen  und  Erweichungen  gewährt,  nicht  aber  eine  absolute 
Beurteilung  des  statistischen  Vorkommens  der  Augensymptome  überhaupt 
bei  den  betreffenden  Erkrankungen;  es  hätten  ja  dabei  alle  Krankheits- 
fälle, auch  die  ohne  Augensymptome,  berücksichtigt  werden  müssen.  Bei 
der  Ungleichmäßigkeit  des  Materials  aber,  in  Bezug  auf  Berücksichtigung 
der  Augensymptome  von  Seiten  der  verschiedenen  Beobachter,  war  hier 
von  vornherein  kein  exaktes  Resultat  zu  erwarten.  Ich  habe  versucht,  an 
der  Hand  meiner  persönlichen  langjährigen  klinischen  Erfahrungen  diese 
Lücke  auszufüllen  und  eine  Statistik  über  die  Augensymptome  von  allen 
Fällen  zu  entwerfen,  welche  ich  Gelegenheit  hatte,  in  Krankenhäusern, 
Irrenanstalten  u.  s.  w.  zu  untersuchen  und  über  die  ich  Buch  geführt  habe. 
Da  viele  dieser  Fälle  nicht  durch  die  Sektion  kontrolliert  werden  konnten, 
und  somit  die  Differentialdiagnose,  ob  Hirnblutung,  Embolie  oder  Throm- 
bose mit  Hirnerweichung  vorlag,  nicht  selten  zweifelhaft  blieb,  so  hat  diese 
Statistik  in  mancher  Beziehung  etwas  Unsicheres;  sie  dürfte  aber  doch  einen 
ungefähren  Einblick  gewähren.  Sie  gewinnt  dadurch  einen  etwas  anderen 
Charakter  als  die  lediglich  auf  Grundlage  der  Sektionsfälle,  doch  dürfte  sie 
zu  der  ersten  Statistik  eine  willkommene  Ergänzung  bilden  und  einen  Ein- 
blick über  die  Häufigkeit  der  Augensymptome  überhaupt  bei  Hirnblutung 
und  Hirnerweichung  gewähren. 

Die  erste  große  Statistik  über  die  aus  der  Literatur  gesammelten  Sek- 
tionsfälle von  Hirnblutungen  und  Hirnerweichungen  mit  Augensymptomen 
lautet  folgendermaßen:  (vgl.  Statistik  I). 
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Statistik  1. 

Erweichung:       Hirnblutung: 

368  107 

Sektionsffille  mit  Augen- 
symptomen in  °/o. 

1.  Neuritis  optica .     .       2,2  0,5 

2.  Stauungspapille 1,4  11 

3.  Neuritische  Atrophie 0,3  0 

4.  Einfache  Atrophie .       0,5  0,9 

5.  Apoplexia  retinae  ohne  Neuritis  oder  Stauungspapille       0  2,8 

6.  Embolia  arteriae  centralis  retinae 2,0  0 

7.  Opticusscheidenhämatom 0  2,8 

S.  Pupillenstörungen 13  32,7 

9.  Oculomotorius  ohne  isolierte  Ptosis 2,4  9,0 

10.  Ptosis  (isoliert) 6,2  8,4 

11.  Trochlearis 0  0 

12.  Abducens 0,3  8,4 

13.  Deviation  conjuguee 12  28 

14.  Blicklähmung  nach  oben  und  unten 0,5  1,9 

15.  Blicklähmung  nach  der  Seite 0  0,9 

16.  Konvergenzparese 0  0,9 

17.  Nystagmus 1,6  10,0 

18.  Hemianopsie,  homon.  total 36,4  23,8 

19.  homon.  partiell 3,5  4 

20.  homon.  für  Farben 0  1,9 

21.  doppelseitig .     .  11,4  5,6 

22.  »            bitemporal 0  0 

23.  Lichterscheinungen 0,8  — 

24.  Gesichtshallucinalionen 3,5  0,9 

25.  Orientierungsstürungen 3,5 

26.  Seelenblindheit 7,6  2,8 

27.  Kein  Bewusstsein  der  Erblindung 0,8 

28.  Störung  der  visuellen  Einbildungskraft      ....       0,5 

29.  Amnestische  Farbenblindheit,    Verlust   des  Vorstel- 

lungsvermögens für  Farben 0,8 

30.  Verlust  der  Perspektive 0 

31.  Verlust  des  Gedächtnisses  für  Konturen  ....       0,3 

32.  Asymbolie  (Apraxie) 1,0(0,5)      (0,9) 

33.  Optische  Aphasie 2,4  0,3 

34.  Alexie,  Wortblindheit 29,8  5,6 

35.  Notenblindheit 0,3 

36.  Paralexie 1,0  — 

37.  Dyslexie  (Berlin) 1,4 
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Erweichung:  Hirnblutung : 
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Sekt ionsfälle    mit   Augen- 

syraptomen  in  %. 

38.  Agraphie 13  3,7 

39.  Paragraphie 1,9  — 

40.  Olfactorius 0,8  0,9 

41.  Trigeminus 2,2  0,9 

42.  Facialis 12  17,8 

43.  Verlust  des  Minenspiels 0,3  — 

44.  Acusticus 2,4  1,9 

45.  Gehürshalluzinationen 0,5  — 

46.  Glossopharyngeus 0,8  0 

47.  Vagus 0  0,9 

48.  Hypoglossus 2,7  4,7 

49.  Motorische  Aphasie 12,8  14 

50.  Paraphasie  und  Dysarthrie 1 0,3  5,6 

51.  Sensorische  Aphasie  und  Worttaubheit     ....     18,4  3,7 

52.  Amnestische  Aphasie 1,9  — 

53.  Taktile  Aphasie 0,3 

54.  Tastblindheit 0,8 

55.  Halbseitensymptome,  motorische 42  61,7 

56.  »                    sensible 18,8  27,1 

57.  Hemichorea 1,0  0,9 

58.  jACKSON'sche  Epilepsie 2,4  0,9 

59.  Athetose 0  0 

60.  Hemihypertonie  (Bechterew) 0  0 

6 1 .  Centrale  Schmerzen 0,8  — 

62.  Epileptische  Anfälle 3,5  1,9 

63.  Tonische  und  klonische  Krämpfe 0  5,6 

64.  Oligurie 0  0 

65.  Polyurie 0  3,7 

66.  Psychische  Störungen 6 

Die  zweite  über  meine  klinischen  Beobachtungen  von  Hirnblutungen 
und  Hirnerweichungen,  gleichgültig  ob  mit  oder  ohne  Augensymptome,  er- 
gab folgendes:  (vgl.  Statistik  2). 

Statistik  2. 

Das  Verhältnis  der  beobachteten  Fälle  von  Hirnblutung  zu  denen 
von    Hirnerweichung    war    ungefähr    das    von    I  :  2.     Die    Hirnerweichung 

kam    also    annähernd    doppelt    so    häufig    zur    Beobachtung   als  die    Hirn- 
blutung. 
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A)  Hirnblutungen. 

1 .  Neuritis  optica in  3  % 

2.  Stauungspapille »  3  % 

3.  Relinalhämorrhagien »  k% 

4.  Homonyme  Hemianopsie »  %>% 

5.  Deviation  conjuguee »  10# 

6.  Isolierte  einseitige  Ptosis »  6  % 

7.  Associierte  Blickparese  nach  rechts  und  links  .  »  k% 

8.  Abducensparese »  3  ^ 

(in  1%  bei  Ponsblutung 

9.  Partielle  Ophthalmoplegia  externa »  i% 

(z.  T.  mit  apoplektischer  Bulbärparalyse.J 

B)  Hirnerweichungen  (Embolie  und  Thrombose). 

1.   Neuritis  optica in     6^ 

3.  Stauungspapille »     ü% 

3.  Relinalhämorrhagien »     4  % 

4.  Glaskürpertrübungen ~% 

5.  Embolie  resp.  Thrombose  der  Arter.  centr. retin. .      »3$ 

6.  Homonyme  Hemianopsie »10$ 

(davon  in  2  %   doppelseitig) 

7.  Seelenblindheit »2$ 

8.  Alexie >      \  % 

9.  Hemianopische  Gesichtshallucinationen      ...  *     \  % 

10.  Deviation  conjuguee »2$ 

I  I .  Isolierte  einseitige  Ptosis »      1  # 

I  2.  Blickparese  nach  oben »     1  % 

Zur  Orientierung  über  die  arteriellen  Cirkulationsverhältnisse  des  Ge- 
hirns seien  beifolgende  Abbildungen  nach  v.  Monakow  hier  gebracht,  die 
keines  längeren  Textes  bedürfen  und  mit  der  direkt  beigegebenen  erklä- 
renden Bezeichnung  die  Einzelheiten  hinreichend  zeisen  dürften. 


A«  Hirnblutungen. 

Bekanntlich  bildet  den  Prädilektionssitz  für  Hirnblutungen  die  Gegend 
der  centralen  Gehirnganglien,  Corpus  striatum,  Thalamus  opticus,  Linsen- 
kern, ferner  die  Faserzüge  der  inneren  und  der  äußeren  Kapsel.  Der  Häu- 
figkeit nach  folgen  sodann  das  Centrum  semiovale,  die  Hirnrinde,  die  Hirn- 
schenkel, der  Pons  und  in  letzter  Linie  das  Kleinhirn,  Vierhügel  und 
Medulla  oblongata.  Inbetreff  der  Hirnschenkel-,  Pons-,  Vierhügel-  und 
Med.  oblong. -Läsionen  verweise  ich  auf  meine  früheren  Ausführungen  (vgl. 
S.  419  u.  f.). 
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Was  die  Ursache  für  das  hauptsächliche  Befallen  werden  der  centralen 
Hirnganglien   durch   Blutungen    anbetrifft,    so   ist   hier   in    erster   Linie    das 

Fig.  66. 


Die  Arterien  der  Hirnbasis. 

T  abgetrennter  Sehlafelappen,  / — XII  die  Hirnnerven,  Acera  Arteria  cerebri  anterior,  C'oma  Arteria 
cornmunicans  anterior,  AFSy  Arteria  Fossae  Sylvii,  Aleut  Arteria  lenticularis,  1 — 5  die  kortikalen  Haupt- 
äste der  Arteria  Fossae  Sylvii,  cp  Arteria  communicana  posterior,  Acha  Arteria  chorioidea  anterior,  ch  ein 
kleiner  Ast  derselben,  welcher  in  die  Plexus  chorioidei  geht,  x  Seitenzweige  der  Arteria  communicans 
posterior,  Acp  Arteria  cerebri  posterior,  p  kurze  Zweige  derselben,  Abas  Arteria  basilaris,  At  Arteria 
temporalis  (Duret),  Aocc  Arteria  oceipitalis  (Dueet),  Acersup  Arteria  cerebelli  superior,  Accrmed  Ai'teria 
cerebelli  media,  Aar  inj  Arteria  cerebelli  inferior,  Avert  Arteria  vertebralis,  Spa  Arteria  spinalis  anterior. 

Aus  v.  Monakow,  Gehirnpathologie.    Wien  1897  (jSTotiinagex.'s  Handbuch). 


Verhalten  der  arteriellen  Hirngefäjße  dieser  Gegend  für  die  Erklärung  her- 
anzuziehen (Duret  172  und  Heubner   172). 
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Diese  Hirnteile  beziehen  ihr  Blut  aus  der  nächsten  Nachbarschaft  des 
Hauptstammes  der  Carotis  interna.  Die  betreffenden  Arterien  sind  End- 
arterien und  besitzen  nur  spärliche  Seitenverzweigung,  sie  sind  in  Folge 
dessen  einem  starken  Blutdruck  ausgesetzt  und  somit  ist  um  so  eher  die 
Gelegenheit  einer  Berstung  derselben  gegeben.  In  Betracht  kommen  nach 
v.  Monakow  1 .  die  vordere  Streifenhügelarterie  (für  den  Streifenhügelkopf) ; 
2.  die  lenticulo-striäre  Arterie  (für  den  vorderen  Teil  der  inneren  Kapsel, 
für  den  Linsenkern  und   die  vordere  Partie   des   Sehhügels);   3.    die  lenti- 
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Mediale  Ansicht  der  linken  Großhirnhemisphäre  mit  der  Ausbreitung  und  Verzweigung  des  kortikalen 

Geästes  der  Arteria  cerebri  posterior.    2/3  nat.  Größe. 

Aus  v.  Monakow,  Gehirnpathologie.    Wien  1SU7  (Nothnaüei.'s  Handbuch). 

culo-optische  Arterie  (für  die  hintere  Partie  des  Linsenkernes  und  die  vor- 
dere des  Sehhügels;  4.  die  Arteria  chorioidea  (für  die  Regio  subthalamica, 
den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  und  die  hinteren  Abschnitte  des 
Sehhügels).  Diese  Aste  entspringen  im  rechten  Winkel  aus  dem  Stamme 
der  Arteria  foss.  Sylv.  und  haben  ein  relativ  großes  Kaliber.  Im  Gegen- 
satz hierzu  haben  die  Arterien  der  Gehirnrinde  ein  relativ  kleines  Kaliber, 
verzweigen  sich  reichlich  nach  Eintritt  in  dieselbe  und  besitzen  wenigstens 
kleinere  Anastomosen,  sind  also  keine  Endarterien  im  eigentlichen  Sinne 
(Heubner). 
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Nach  Durand-Fardel  (324)  fanden  die  Hirnblutungen  in  75_%'  im  Be- 
zirk der  Arteria  fossae  Sylvii  statt,  und  in  fast  der  Hälfte  der  Fälle  waren 
vorwiegend  der  Streifen-  und  Sehhügel  befallen.    Als  Ursache  wird  meistens 

Fig.  68. 
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Frontal  schnitt  durch,  die  rechte  Großhirnhemisphäre  (Ebene  der  vorderen  Centralwindung  und  des  Chiasmas). 
Ursprung  und  Verlauf  der  Arteria  lenticularis,   sowie   der  kortikalen  Aste  der  Arteria  Fossae  Sylvii  sche- 

matisch  eingezeichnet. 

Gca  vordere,  Gcp  hintere  Centralwindung,  Parc  Lobul.  paracentralis,  T\ — 2$  erste  bis  vierte  Temporal- 
windung, B  Balken,  Am  Mandelkern,  J  Insel,  FS  Fissura  Sylvii,  Li  Linsenkern,  Thal  Sehhügel,  OH  Gyr. 
Hippocarnpi,  /  Bezirk  der  Arteria  cerehri  anterior,  II  Bezirk  der  Arteria  Fossae  Sylvii,  ///Bezirk  der 
Arteria   cerehri  posterior,    die  Grenzen  zwischen  diesen  Bezirken,    Ch  Chiasma,    C'ar  Carotis  interna, 

1  Stamm  der  Arteria  Fossae  Sylvii,  sein  Übergang  zur  Insel  ist  durch  unterbrochene  Konturen  angedeutet, 

2  lenticulo-striäre  Arterien,    3  lenticulo- optische  Arterie,    &  Kindenäste  der  Arteria  Fossae  Sylvii,    4a  me- 

dulläre Äste  der  kortikalen  Zweige  der  Sylvi'schen  Arterie. 

Aus  v.  Monakow,  Gehirnpathologie.    Wien  1S97  (Nothnagel^  Handbuch}. 


das  Platzen  miliarer  Aneurysmen  angenommen  (Charcot  und  Bouchard  60). 
Sie  vermissten  dieselben  in  60  Fällen  von  Hirnblutungen  niemals.  Jeden- 
falls sind  die  Blutungen  durchweg  durch  Gefäßerkrankung 


bedingt. 
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Die  Größe  des  Blutherdes  kann  sehr  wechselnd  sein,  meistens  hasel- 
nuß-  his  wallnußgroß,  jedoch  gelegentlich  auch  erheblich  größer,  während 
ganz  kleine  (erbsengroß)  relativ  selten  sind. 

Die  durch  Berstung  von  Aneurysmen  größerer  Hirnarterien  hervorge- 
brachten Hämorrhagien  erfolgen  meistens  in  die  Hirnhäute,  speziell  in  die 
der  Basis.  Sie  bedingen  ein  von  der  gewöhnlichen  Apoplexie  abweichendes 
Krankheitsbild  und  zum  Teil  auch  andere  Augenerscheinungen. 

Primäre  Blutungen  in  die  Ventrikel  sind  recht  selten,  dagegen  kommt 
ein  sekundärer  Durchbruch  einer  Hirnblutung  in  die  Ventrikel  schon  häu- 
figer vor  und  erfolgt  in  erster  Linie  aus  Blutherden  im  Bereich  der  lenti- 
culo-striären  und  lenliculo-optischen  Arterie,  die  nur  durch  eine  dünne 
Scheidewand  vom  Ventrikel  getrennt  sind. 

Die  Symptome  der  Hirnblutungen  sind  vorübergehende  (durch  Fern- 
wirkung)  und  dauernde  (durch  direkte  Zerstörung).  Die  außerordentliche 
Häufigkeit  der  initialen  Hemiplegie  (Durand-Fardel)  erklärt  sich  durch  die 
Häufigkeit  der  Hirnblutungen  im  Bereich  der  lenticulären  Arterien.  Selten 
macht  die  Hirnblutung  wohl  heftigere  Insulterscheinungen,  aber  keine  Herd- 
symptome. Nur  bei  kleineren  und  nicht  in  den  Centralganglien  lokali- 
sierten hämorrhagischen  Herden  kann  die  Hemiplegie  fehlen,  auch  wenn 
die  Affektion  mit  heftigen  Insulterscheinungen  und  Bewusstlosigkeit  einge- 
setzt hat. 

Augensymptome  (Seh-  und  Augenspiegelstörungen). 

§  199.  Was  zunächst  die  eigentlichen  Augenhintergrundsver- 
änderungen,  speziell  die  Veränderungen  des  Sehnerven  bei  Hirn- 
blutungen betrifft,  welche  mit  dem  intrakraniellen  Prozess  in  Zusammen- 
hang stehen,  so  sind  sie  im  Ganzen  und  Großen  selten,  darin  stimmen 
alle  Autoren  überein,  und  das  war  auch  von  vornherein  zu  erwarten.  Die 
Zeichen  der  intrakraniellen  Drucksteigerung  sind  bei  Hirnblutungen  zwar 
häufig  ausgesprochen  vorhanden,  gleichen  sich  jedoch  relativ  schnell  durch 
beginnende  Resorption  des  Coagulums  und  Rückgang  des  sekundären  Ödems 
in  der  Umgebung  wieder  aus.  Es  fehlt  dieser  Hirndrucksteigerung  der 
Charakter  einer  längere  Zeit  sich  geltend  machenden  Schädigung,  die  Vor- 
aussetzung einer  sekundären  Papillenveränderung  ist;  und  in  den  Fällen, 
wo  das  Coagulum  sehr  groß  ist  oder  durch  Nachblutungen  in  der  Verrin- 
gerung seines  Volums  behindert  wird,  geht  der  Kranke  gewöhnlich  früher 
zu  Grunde,  als  es  zum  Eintritt  von  Papillenveränderungen  kommen  kann. 
Ein  besonderer  Fall  ist  das  Eindringen  von  Blut  in  die  Sehnervenscheiden, 
das  bei  stärkerem  Vorhandensein  direkt  Papillenveränderungen  im  Sinne 
einer  Neuritis  optica  oder  Stauungspapille  hervorzurufen  vermag.  Doch 
sind  derartige  Fälle  selten  bei  der  Hirnblutung,  da  sie  eine  Ausbreitung 
des    Blutes  an    der   Schädelbasis    voraussetzen,   die    bei   der   gewöhnlichen 
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Apoplexia  cerebri  sehr  selten  vorkommt  und  nur  nach  Durchbruch  der 
Blutung  an  die  Schädelbasis,  nach  Blutungen  aus  geplatzten  basalen  Aneu- 
rysmen der  Hirnarterien,  nach  Meningealblutungen  an  der  Basis  u.  s.  w. 
entstehen  kann.  Sehr  häufig  sind  derartige  basale  Hirnblutungen  mit 
Sehnervenscheidenhämatom  bei  basalen  Schädelbrüchen,  die  aber  hier  nicht 
zur  Erörterung  stehen,  sondern  später  gesondert  besprochen  werden. 

Für  die  jetzt  folgende  speziellere  Erörterung  der  intraokularen  Ver- 
änderungen (Neuritis  optica  und  Stauungspapille  u. s.w.)  sei  zunächst 
Nachstehendes  vorangeschickt. 

Auch  hier  wie  bei  allen  meinen  bisherigen  und  späteren  Auseinander- 
setzungen werde  ich  zwischen  der  Neuritis  optica  und  der  Stauungspapille 
im  alten  v.  GiiAEFE'schen  Sinne  unterscheiden,  indem  in  erster  Linie  der 
Grad  der  Prominenz  der  Papille  (2  D  =  2/3  mm  und  darüber),  das  Be- 
schränktsein des  Prozesses  auf  Papille  und  nächste  Umgebung  u.  s.  w.  zu 
Grunde  gelegt  wird,  wie  bereits  früher  erörtert.  Sicher  giebt  es  ja  Fälle, 
wo  wir  zweifelhaft  sein  können,  ob  der  Papillenprozess  schon  eine  eigent- 
liche Stauungspapille  darstellt,  oder  noch  unter  den  Begriff  der  einfachen 
Neuritis  optica  fällt.  Mag  man  in  diesen  Fällen  den  Papillenbefund  lieber 
noch  unter  den  weiteren  Begriff  der  Neuritis  optica  einreihen  und  sich  der 
diagnostischen  Schlüsse  enthalten,  die  wir  eventuell  aus  dem  Vorhanden- 
sein einer  Stauungspapille  zu  ziehen  berechtigt  sind.  Ich  würde  es  für 
einen  großen  Rückschritt  in  unserer  Ophthalmodiagnostik  halten,  wollte  man 
die  Stauungspapille  wieder  ihrer  eigenartigen  anatomischen  und  klinischen 
Beschaffenheit  entkleiden  und  ihr  keine  wesentlich  andere  diagnostische 
Bedeutung  als  der  nicht  prominenten  Neuritis  optica  einräumen,  wie  das 
wohl  gelegentlich  versucht  worden  ist.  Die  alten  v.  GiiAEFE'schen  An- 
schauungen bestehen  auch  heute  noch  vollständig  zu  recht.  Meines  Er- 
achtens  ist  die  einschlägige  Arbeit  aus  dem  Jahre  1 860  im  Arch.  f.  Ophth. 
eine  der  bedeutsamsten  Abhandlungen,  welche  die  moderne  Ophthalmologie 
überhaupt  aufzuweisen  hat.  Auch  die  eigenartigen  klinischen  Erscheinungen 
der  Stauungspapille  (periodische  Verdunkelungen,  konzentrische  Gesichts- 
feldbeschränkung, nicht  selten  relativ  langes  Intaktbleiben  der  Funktion 
trotz  ausgesprochener  ophthalmoskopischer  Veränderungen,  die  Möglichkeit 
einer  völligen  Rückbildung,  ohne  Augenspiegelveränderungen  zu  hinter- 
lassen u.  s.  w.)  sind  ja  hervorzuheben,  um  ihr  einen  besonderen  Platz  zu 
vindizieren. 

Es  würde  zu  weit  führen,  hier  auf  die  Geschichte  der  Lehre  von  der 
Stauungspapille  und  die  verschiedenen  Theorien  über  ihre  Pathogenese 
näher  einzugehen.     Ich  verweise  hier  auf  das  Kapitel  Hirntumor. 

Zu  näherer  Orientierung  über  das  Vorkommen  der  Stauungspapille  bei 
den  verschiedenen  Gehirn-  und  Allgemeinerkrankungen  mag  hier  beifol- 
gende Statistik  meines   eignen  Beobachtungsmaterials   von   204  Fällen  von 
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Stauungspapille,  wie  sie  in  der  Augenklinik  und  zum  Teil  auch  in  Kranken- 
häusern gesammelt  wurden,  Platz  finden.     Stauungspapillen  bei: 

Hirntumor 134  Fälle 

Lues  cerebri 27  » 

Tuberkulose  des  Gehirns,  bezw.  Meningitis  tuberculosa  9  » 

Hirnabscess 7  > 

Hydrocephalus 7  » 

Meningitis 2  » 

Cysticercus  cerebri    . 2  > 

Sinusthrombose 2  » 

Knochennarbe  am  Schädel I  » 

Schädelmissbildung :{  » 

Nephritis .  3  » 

Nephritis  und  Bleiintoxikation f  > 

Anämie  .               2  » 

Unsichere  Diagnose 4  » 

Schon  diese  Statistik  zeigt,  wie  selten  die  Stauungspapille  auf  dem 
Gebiete  der  Hirnblutungen  und  der  Hirnerweichungen  sein  muss,  da  diese 
Ätiologie  bei  204  Fällen  ganz  fehlt.  Dass  ich  sie  bei  Sammlung  von  Ma- 
terial lediglich  in  Krankenhäusern  gelegentlich  gesehen  habe,  ergab  oben 
aufgeführte  Statistik  2  S.  906. 

I.  Neuritis  optica  und  Stauungspapillen  bei  Hirnblutungen. 
—  Neuritis  optica.  Während  ich  nach  meinem  eignen  klinischen  Beob- 
achtungsmaterial  von  Hirnblutungen  (vgl.  Statistik  2,  S.  906)  in  "&  %  der 
Fälle  von  Hirnblutungen  Neuritis  optica  sah,  ergiebt  die  Zusammenstellung 
von  107  Sektionsfällen  6,5  #  (S.  904).  Das  Mittel  beider  Statistiken  würde 
somit  etwas  über  4  %  betragen.  Die  relative  Seltenheit  der  Sehnerven- 
entzündung bei  Hirnblutungen  findet  auch  in  den  einschlägigen  Angaben  fast 
aller  Autoren  ihren  Ausdruck. 

A.  v.  Giuefe  (48)  meint,  dass  Neuritis  descendens  bei  apoplektischen 
Ergüssen  nur  dann  vorzukommen  scheine,  wenn  die  reaktiven  Reizvor- 
gänge in  der  umgebenden  Hirnsubstanz  einen  höheren  Grad  und  größere 
Ausdehnung  gewinnen.  Allbut  (74)  hält  ophthalmoskopische  Verände- 
rungen bei  frischen  Gehirnhämorrhagien  für  kaum  vorkommend,  glaubt 
jedoch,  dass  alte  Apoplexien  nicht  ganz  selten  Neuroretinitis  verursachen. 
Desgleichen  halten  Neuritis  optica  bei  Hirnblutungen  für  ganz  selten  Noth- 
nagel (115),  Fürster  (128),  Leber  (131),  Reich  (145),  Sattler  (236),  Bri- 
stowe  (189),  Thevenet  (285),  Deutschmann,  Kouvkaer  (281)  u.  a.  unter  An- 
führung vereinzelter  Beobachtungen.  Gleichzeitige  kleine  Retinalhämorrha- 
gien  wurden  wiederholt  neben  den  entzündlichen  Papillenerscheinungen 
gesehen    (Bristowk   189,    Clement   cit.    nach    Thevenet  285,    Pitt    u.  a.); 
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ebenso  wird  gelegentlich  über  ausgesprochene  Überfüllung  der  Netzhaut- 
venen berichtet  (Sidebotiiasi,  Demetrowsky  und  Lebediew,  Clement,  Pauly 
u.  a.).  Leber  weist  mit  Recht  darauf  hin,  dass  bei  der  Seltenheit  von 
Neuritis  optica  bei  Hirnblutungen,  sehr  wohl  in  Betracht  zu  ziehen  sei, 
dass  dieselben  Ursachen,  welche  die  Hirnblutungen  hervorrufen  (Herz-  und 
Gefäßerkrankungen,  Nephritis  u.  s.  w.),  auch  den  Opticusprozess  eventuell 
direkt  erzeugen  können.  Jedenfalls  spielt  die  Neuritis  optica  bei  Hirn- 
hämorrhagien  in  diagnostischer  Beziehung  eine  außerordentlich  geringe  Rolle. 
In  Bezug  auf  die  Stauungspapille  gestaltet  sich  das  Verhältnis 
schon  etwas  anders,  sie  ist  bei  Hirnbämorrhagien  häufiger  als  die  einfache 
Neuritis  optica  ohne  Schwellung.  Bei  meinem  klinischen  Untersuchungs- 
material hatte  sie  ungefähr  dieselbe  Häufigkeit  des  Vorkommens  wie  die 
Neuritis  optica:  ?>%.  Bei  den  Sektionsfällen  aus  der  Literatur  wurde  sie 
öfters  angetroffen:  10^".  Das  würde  im  Durchschnitt  1%  ergeben.  Ich 
führe  hier  an  die  Beobachtungen  von  Nicolai  (85),  Robin  (161),  Lie- 
brecht (434),  Nonne  (484),  Luce  (482),  Sänger  (484),  Pristley  Smith  (179), 
E.  Fränkel  (475),  Remak  (196),  v.  Michel  (90),  Bristowe  (189),  Schiess- 
Gemuseus  (162),  Samt  (108),  Angelucci  (289),  H.Jackson  (167)  u.a.  Nur 
in  einem  kleinen  Teil  der  Fälle  wurde  Sehnervenscheidenhämatom  gleich- 
sam als  Bindeglied  zwischen  Papillenprozess  und  intrakranieller  Affektion 
(v.  Michel,  Remak  u.  a.)  nachgewiesen.  Schon  Leber  weist  ausdrücklich 
auf  die  Möglichkeit  des  Durchbruchs  einer  Gehirnhämorrhagie  an  die 
Schädelbasis  hin,  bei  welchem  das  Blut  direkt  in  die  Sehnervenscheiden 
eindringt  und  dadurch  doppelseitige  oder  auch  einseitige  Stauungspapille 
erzeugen  kann.  Im  Ganzen  scheint  aber  ein  solcher  Durchbruch  einer 
spontanen  Hirnblutung  an  die  Schädelbasis,  wie  auch  in  der  Beobachtung 
von  Key  und  Retzius  (114)  mit  Scheidenhämatom  (keine  Angabe  über 
ophthalmoskopischen  Befund),  selten  vorzukommen,  und  es  muss  daher 
meistens  eine  andere  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  Stauungs- 
papille gesucht  werden.  Dieselbe  ist  zweifellos  am  häufigsten  in  der  intra- 
kraniellen  Drucksteigerung  bei  Hirnhämorrhagien  gegeben.  Liebrecht  (434) 
sah  schon  3  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  (schwere  unkompli- 
zierte Gehirnblutung)  Stauungspapille  auftreten.  Sänger  (484)  macht  auch 
in  erster  Linie  die  Hirndrucksteigerung  dafür  verantwortlich;  desgleichen 
denkt  Luce  (482)  an  eine  ausgesprochene  Druckwirkung  auf  die  Tractus 
optici  und  dadurch  hervorgebrachte  Blut-  und  Lymphstauung  in  den  Nervis 
opticis.  In  dritter  Linie  hebt  er  aber  auch  die  mit  der  eintretenden  Re- 
sorption einhergebenden  Reaktionserscheinungen  in  der  Umgebung  des 
Blutherdes  (hämorrhagische  bezw.  zellig  seröse  Infiltration!  als  wichtig 
für  die  Entstehung  des  Papillenprozesses  hervor.  Ebenso  weist  E.  Fränkel 
auf  die  Schwellung  der  Gehirnsubstanz  in  der  Umgebung  der  Blutung  hin. 
Eine    solche   intrakranielle  Drucksteigerung   bei  Hirnhämorrhagien    ist  auch 
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gelegentlich  durch  Lumbalpunktion  nachgewiesen  (Nonne  484  u.  a.),  wobei 
die  Luinbalflüssigkeit  durchaus  nicht  hämorrhagisch  gefärbt  zu  sein  braucht, 


sondern  im  Gegenteil  gewöhnlich  klar  ist. 


! 


Fig.  69. 
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Dass  bei  der  Hirnblutung  die  Stauungspapille  im  Ganzen  so  selten  ist, 
findet  jedenfalls  seine  Erklärung  in  dem  raschen  Rückgang  der  Druck- 
steigerung (Sänger)  oder  in  dem  schnell  eintretenden  Exitus  letalis,  der  es 
nicht  mehr  zur  Ausbildung  des  Optikusprozesses  kommen  ließ.  Ich  glaube 
nicht,  dass  es  richtig  ist,  wenn  man  meint,  die  Stauungspapille  würde  bei 
frischen  Hirnhämorrhagien  erheblich  häufiger  gefunden  werden,  wenn  man 
sorgfältiger  daraufhin  untersuche.  Es  gehört  sicher  zur  Entwicklung  dieses 
ophthalmoskopischen  Prozesses  erst  eine  gewisse  Zeit.  Dass  sich  unter 
Umständen  schon  nach  I  Tag  und  weniger  Zeit  deutliche  Trübung  der 
Papille  resp.  Stauungspapille  bei  Hirnhämorrhagien  ohne  Durchbruch  an 
die  Basis  und  ohne  Scheidenhämatom  entwickeln  könne,  ist  nicht  wahr- 
scheinlich. Eine  so  rapide  Entwicklung  setzt,  meines  Erachtens,  das  Ein- 
dringen des  Blutes  in  die  Sehnervenscheiden  voraus,  wie  es  eben  bei  spon- 
tanen Blutungen  in  die  großen  Hirnganglien  doch  nur  selten  zur  Beobach- 
tung kommt.  Wo  sich  aber  eine  so  schnelle  Entwicklung  von  Neuritis 
optica  resp.  Stauungspapille  bei  spontaner  Hirnblutung  tatsächlich  zeigt, 
berechtigt  sie  auch  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  dem  Schluss, 
dass  Perforation  des  Blutes  an  die  Basis  und  Eindringen  in  die  Sehnerven- 
scheiden vorliegt.  Auf  dem  Gebiete  der  Schädelbasisfraktur  mit  basalem 
Bluterguss  und  ausgesprochenem  Scheidenhämatom  kommt  eine  derartige 
rapide  Entwicklung  des  Papillenprozesses  nicht  ganz  selten  zur  Beobach- 
tung; ich  selbst  habe  diesen  Vorgang  bei  einem  Patienten  mit  Basis- 
fraktur schon  nach  6  Stunden  sich  entwickeln  sehen  mit  ausgedehnter 
basaler  Blutung  und  starker  Blutansammlung  in  den  Sehnervenscheiden 
(s.  Fig.  69). 

Wir  sind  jedenfalls  durchaus  nicht  berechtigt,  beim  Auftreten  von 
Neuritis  optica  resp.  Stauungspapille  bei  Hirnhämorrhagien  immer  auf  ein 
Eindringen  von  Blut  in  die  Sehnervenscheiden  zu  schließen  (Eichhorst  251  a). 
Überdies  kann  eine  ausgesprochene  Blutansammlung  in  den  Sehnerven- 
scheiden vorhanden  sein  ohne  wesentliche  ophthalmoskopische  Verände- 
rungen (Elschnig  293,  Liebrecht  u.  A.).  Ich  selbst  verfüge  auch  über  eine 
derartige  Beobachtung. 

Des  Weiteren  werden  wir  bei  den  schwereren  Erscheinungen  der  Hirn- 
blutung mit  den  ophthalmoskopischen  Veränderungen  der  Neuritis  oder 
Stauungspapille  auch  an  primär  an  der  Basis  und  der  Oberfläche  des  Ge- 
hirns auftretende  Blutergüsse  denken  müssen,  die  zum  Teil  in  geplatzten  Aneu- 
rysmen ihren  Grund  haben  können  (Samt  4  08,  Spurgin  3,  Mackenzie  21, 
Fürstner  140a,  Elscunig  293  U.A.).  Auch  hier  sind  die  Bedingungen  für 
die  Entstehung  des  Scheidenhämatoms  direkt  gegeben  und  damit  auch  für 
die  Entstehung  ophthalmoskopischer  Veränderungen. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  von  Ischämie  der  Netzhaut,  wie  bei 
Embolie    und    Thrombose    der    Arteria    centralis    retinae,    dürfte    niemals 
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lediglich  auf  Blutansammlung  in  den  Sehnervenscheiden  zurückzuführen  sein, 
sondern  stets  auf  direktem  Verschluss  der  Retinalarterie  beruhen. 

Dass  Sehnervenscheidenblutungen  in  geringerem  Maße  auch  gelegent- 
lich ohne  die  Vermittlung  intrakranieller  Blutungen  zu  stände  kommen,  ist 
zuzugeben  bei  Prädisposition  und  Neigung  zu  allgemeinen  Blutaustritten  in 
die  verschiedenen  Körperorgane  (Nephritis,  Skorbut,  Anämie,  Diabetes, 
Hämophilie)  (Freud  4  83,  Schmidt-Rimpleii  344  a,  v.  Michel  90,  Remak  196, 
Bouveret  290,  Schnaudigel  364  u.  A.) ;  jedoch  sind  derartige  Blutungen 
durchweg  nur  geringfügig  und  nicht  geeignet,  direkt  eine  Schwellung  der 
Papille  hervorzurufen,  während  Komplikation  mit  Retinalblutungen  natur- 
gemäß dabei  relativ  häufig  ist.  Ich  sah  einen  solchen  Fall  von  mäßigen 
Sehnervenscheidenblutungen  in  Verbindung  mit  starken  Retinalblutungen  bei 
schwerer  sekundärer  Anämie  nach  Karzinom. 

Im  Ganzen  wurde  Sehnervenscheidenhämatom  bei  spontanen  Hirn- 
blutungen an  der  Hand  meiner  Sektionsstatistik  in  ca.  %%,  also  relativ 
selten  nachgewiesen. 

Wilbrand  und  Sänger  (515)  kommen  bei  den  Gehirnhämorrhagien  zu 
folgenden  diagnostischen  Sätzen: 

»Ist  Stauungspapille  vorhanden,  resp.  kommt  dieselbe  bald  nach  der 
Erblindung  zur  Entwicklung  und  ist  dabei  die  Pupillarreaktion  auf  Licht 
erloschen,  dann  ist  das  Vorhandensein  eines  Scheidenhämatoms  zwar  wahr- 
scheinlich, aber  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen.  Noch  mehr  Wahrschein- 
lichkeit gewinnt  die  Annahme  eines  Scheidenhämatoms,  wenn  die  Stauungs- 
papille nur  einseitig  oder  auf  der  einen  Seite  mehr  ausgeprägt  ist  als  auf 
der  andern.« 

Eine  einfache  Opticusatrophie  ohne  voraufgegangenen  neuritischen 
Prozess  sah  ich  in  meinem  klinischen  Beobachtungsmaterial  niemals;  sie 
findet  sich  in  oben  gegebener  Sektionsstatistik  in  noch  nicht  I  %.  Dieselbe 
ist  also  diagnostisch  bei  den  Hirnblutungen  ohne  Bedeutung,  auch  ist  das 
Zustandekommen  einer  einfachen  Druckatrophie  des  Sehnerven  bei  Hirn- 
hämorrhagien  nicht  gut  denkbar,  da  hierzu  eine  länger  anhaltende  Druck- 
wirkung auf  die  optischen  Leitungsbahnen  gehören  würde,  wie  sie  schließ- 
lich bei  einer  akut  einsetzenden  Hämorrhagie  mit  dem  Leben  des  Kranken 
nicht  vereinbar  ist.  Die  ganz  vereinzelten  Beobachtungen  erheischen  eine 
andere  Erklärung  des  Opticusprozesses.  Ich  kann  daher  auch  Albut  nicht 
beistimmen,  wenn  er  meint,  dass  alte  Gehirnapoplexien  geeignet  seien,  neben 
Neuroretinitis  eventuell  auch  Opticusatrophie  hervorzurufen. 

2.  Netzhautblutungen.  Retinalhämorrhagien  werden  bei  den  Hirn- 
blutungen vielleicht  etwas  häufiger  angetroffen  als  bei  den  Erweichungs- 
prozessen. Mein  klinisches  Material  liefert  den  Prozentsatz  von  k%,  die 
Sektionsstatistik  2,8^  für  Hirnblutungen,  während  bei  der  Encephalo- 
malacie  die  Retinalblutungen  fast  ganz  fehlen.     Es   ist   hier    nur  gerechnet 
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mit  den  Netzhautblutungen,  wie  sie  ohne  Begleitung  von  neuritischen  oder 
retinitischen,  albuminurischen,  diabetischen  u.  s.  w.  Prozessen,  also  gleich- 
sam als  isolierte  Erscheinung,  auftreten.  Wenn  ich  auch  annehmen  möchte, 
dass  der  Prozentsatz  der  Retinalblutungen  bei  der  Sektionsstatistik  wohl 
zu  gering  ausgefallen  ist,  indem  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  nicht 
immer  ausreichend  in  Anwendung  gezogen  wurde,  so  glaube  ich  doch,  die 
Komplikation  der  Hirnblutungen  mit  Retinalblutungen  als  nicht  allzu  häufig 
bezeichnen  zu  dürfen. 

Dass  Retinalhämorrhagien  als  Vorläufer  von  Gehirnblutungen  auftreten 
können,  ist  eine  allgemein  anerkannte  Tatsache  (Niederhauser  105,  Liou- 
ville  73,  Magnan  und  Bouchereau  67,  Förster  128,  Williamson  349, 
Robmer  487,  Leber  131,  Straub  528,  Felser  229,  Trousseau  487,  v.  Mo- 
nakow 324,  Oppenheim  421  u.  v.  A.),  doch  ist  die  Häufigkeit  dieses  Vor- 
kommens überschätzt  worden.  An  und  für  sich  erscheint  es  ja  sehr  wohl 
erklärlich,  dass  analoge  Arterienveränderungen  wie  im  Gehirn  auch  in  der 
Netzhaut  dies  Zustandekommen  der  Blutungen  bedingen,  und  in  der  Lite- 
ratur liegen  eine  ganze  Reihe  von  Mitteilungen  vor,  welche  besonders  eine 
miliare  Aneurysmenbildung  im  Sinne  Charcot's  und  Bouchard's  (60)  auch 
für  die  Retinalarterien  als  Grund  der  Blutungen  betonen  (Liouville,  Magnan 
und  Bouchereau,  Robmer,  v.  Monakow  u.  A.).  Der  vorsichtige  und  erfahrene 
Ophthalmoskopiker  jedoch,  glaube  ich,  muss  zugeben,  dass  wir  relativ 
selten  Gelegenheit  haben,  aneurysmatische  Bildungen  im  Bereich  der  Retinal- 
arterien zu  konstatieren  und  dieselben  diagnostisch  in  Bezug  auf  gleiche 
Vorgänge  in  den  Hirnarterien  zu  verwerten.  In  dieser  Hinsicht  ist  es  nicht 
gestattet,  immer  einen  strengen  Parallelismus  zwischen  Netzhautarterien 
und  Hirnarterien  anzunehmen.  Wir  sehen  das  auch  auf  anderen  Gebieten 
z.  B.  bei  der  Endarteriitis  syphilitica.  Jedenfalls  haben  wir  sehr  häufig 
krankhafte,  zur  Blutung  führende  Veränderungen  der  Hirnarterien,  ohne  dass 
wir  mit  dem  Augenspiegel  irgend  welche  pathologischen  Erscheinungen  im 
Bereich  der  Netzhautarterien  nachweisen  können.  Und  umgekehrt  halte  ich 
es  für  eine  unbewiesene  Annahme,  wenn  einige  Autoren  behaupten  (Arti- 
galas  180  a),  dass  spontane  Netzhautblutungen  ohne  gleichzeitige  Gehirn- 
gefäßerkrankung gar  nicht  vorkämen.  Wir  sollen  uns  daher  wohl  hüten, 
in  dem  einzelnen  Falle  von  spontanen  Netzhautblutungen  in  Bezug  auf  un- 
mittelbar drohende  Gehirnapoplexie  prognostisch  allzu  pessimistisch  zu  ur- 
teilen. Straub  (528)  hält  die  Prognose  der  Netzhautblutung  bei  Arterio- 
sklerose quoad  vitam  bis  zum  40.  Lebensjahre  und  nach  dem  65.  Jahre 
nicht  gerade  für  ungünstig,  während  sie  sich  für  die  mittleren  Lebens- 
jahre durch  Komplikation  mit  Hirnblutungen  schlechter  gestalte.  Das  an- 
fälligste Alter  beginne  in  dieser  Hinsicht  mit  dem  45. — 50.  Lebensjahr. 
Dass  dieselben  allgemeinen  Ursachen  (z.  B.  Nephritis)  sowohl  Netzhaut- 
blutungen als  Hirnhämorrhagien  hervorrufen  können,  hebt  besonders  Leber 
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hervor,  was  auch  sicher  gerechtfertigt  ist.  Aber  bei  Netzhautblutungen  in 
Verbindung  mit  Hirnblutungen  in  erster  Linie  immer  an  einen  nephri- 
tischen Prozess  als  Ursache  zu  denken  (Panas  44,  Trousseaü  208),  geht 
zu  weit. 

Retinalhämorrhagien  in  Begleitung  oder  als  Vorboten  von  Gehirn- 
blutungen können  ein-  und  doppelseitig  auftreten.  Besonders  Williamson 
betont,  dass  einseitige  Retinalhämorrhagien  auf  die  Erkrankung  der  gleichen 
Gehirnseite  hinweisen  und  fast  immer  bei  Apoplexie  einen  schweren  Ver- 
lauf des  Leidens  bedeuten.  Ich  halte  so  weitgehende  diagnostische  und 
prognostische  Schlüsse  für  nicht  ganz  gerechtfertigt. 

Meine  eignen  diagnostischen  und  prognostischen  Erfahrungen  bei  Retinal- 
hämorrhagien, soweit  sie  nicht  durch  abnorme  Blutbeschaffenheit  (Hämo- 
philie, Anämie,  Skorbut,  Sepsis  u.s.  w.)  bedingt  waren,  zeigen  nach  meinem 
großen  und  langjährigen,  von  Geis  (545)  zusammengestellten,  Material  fol- 
gendes: Bei  67  Fällen  von  Retinalhämorrhagien  auf  Grundlage  von  Arterio- 
sklerose, Diabetes,  chronischer  Nephritis  und  auch  zum  Teil  ohne  nachweis- 
bare Ursache,  folgte  fast,  stets  in  den  späteren  Jahren  eine  Gehirnaffektion 
(Blutung,  Erweichungen  u.  s.w.).  Gewöhnlich  trat  diese  Komplikation  inner- 
halb von  1 — 2  Jahren  ein,  gelegentlich  aber  auch  erst  nach  5— 6  Jahren. 
Das  Auftreten  der  Retinalblutungen  ging  sehr  häufig  mit  Erhöhung  des  Blut- 
drucks einher,  und  eine  solche  vorhandene  Erhöhung  des  Blutdrucks  bei 
Retinalblutungen  hat  eine  ungünstigere  prognostische  Bedeutung.  Dieselbe 
fehlt  sehr  häufig  bei  Retinalblutungen  infolge  von  Anämie,  Hämophilie, 
Sepsis  u.s.w. 

Es  ergeben  somit  auch  meine  persönlichen  Erfahrungen  eine  sehr 
ernste  Prognose  bei  den  isoliert  auftretenden  Retinalblutungen  in  Bezug 
auf  später  eintretende  Gehirnkomplikationen  unter  der  Voraussetzung,  da»s 
oben  erwähnte  ätiologische  Momente  (abnorme  Blutbeschaffenheit  u.  s.  w.) 
sowie  auch  die  Fälle,  wo  sonstige  intraokulare  Veränderungen  (Retinitis, 
Chorioiditis,  Trauma  u.  s.  w.)  als  Begleiterscheinungen  der  Blutungen  vor- 
liegen, ausgeschlossen  werden.  Im  Ganzen  aber  ist  die  Häufigkeit  der 
Retinalblutungen  im  Verhältnis  zum  Vorkommen  von  Gehirnblutungen  über- 
haupt eine  relativ  geringe. 

Günstiger  in  bezug  auf  das  Auftreten  späterer  Hirnkomplikationen  sind 
die  präretinalen  Blutungen  und  ebenso  gelegentlich  auftretende  isolierte 
Makularblutungen  zu  beurteilen. 

Eine  weniger  bedenkliche  Stellung  wie  die  einzelnen  Retinalhämorrha- 
gien für  Diagnose  und  Prognose  in  bezug  auf  Gehirnblutungen  nimmt 
meines  Erachtens  die  einseitige  sog.  Retinitis  apoplectica  oder  haemorrhagica 
(Retinalvenenthrombose)  ein.  Es  ist  sicher  richtig,  dass  mancher  Kranke 
mit  dieser  Affektion  später  von  Hirnblutungen  oder  Hirnerweichung  be- 
fallen wird,  aber  doch,  wie  viele  dieser  Patienten  erfreuen  sich  noch  einer 
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]ang  dauernden  Gesundheit  ohne  cerebrale  Komplikationen.  Auch  hier  soll 
man  sich  in  dem  einzelnen  Falle  hüten,  eine  zu  schlechte  Prognose  zu 
stellen.  Nach  meinen  Erfahrungen  folgten  der  Venenthrombose  der  Retina 
in  nicht  ganz  50^   nach  Jahren  Hirnkomplikationen. 

Eine  viel  günstigere  prognostische  Beurteilung  aber  in  bezug  auf 
schwerere  intrakranielle  Hämorrhagien  erfordern  entschieden  Netzhaut- 
blutungen, welche  in  erster  Linie  ihren  Grund  in  einer  abnormen  Blut- 
beschaffenheit haben  (Hämophilie,  Anämie,  Sepsis,  Geschwulstkachexie  U.A.). 
Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  auch  bei  diesen  kleinere  cerebrale 
Hämorrhagien  auftreten,  doch  neigen  dieselben  durchweg  nicht  dazu,  einen 
größeren  und  gefährlichen  Umfang  anzunehmen.  Ich  kenne  z.  B.  Patienten, 
die  lange  Jahre  ihres  Lebens  auf  hämophiler  Basis  von  Zeit  zu  Zeit  Netz- 
hautblutungen bekamen,  ohne  je  von  schweren  cerebralen  Komplikationen 
befallen  zu  werden.  Ich  glaube,  dass  wir  uns  bei  Beobachtung  von  Netz- 
hautblutungen vor  allem  über  eine  derartige  eventuelle  Ursache  der  Blu- 
tungen Rechenschaft  geben  müssen,  um  sie  richtig  prognostisch  zu  be- 
urteilen. 

Dass  auch  rezidivierende  Conjunctivalblutungen  unter  Umständen  Vor- 
läufer von  Hirnblutungen  sein  können,  ist  bekannt,  aber  hier  müssen  wir 
uns  noch  mehr  hüten,  prognostisch  pessimistische  Schlüsse  zu  ziehen.  Auch 
Glaskörperhämorrhagien  müssen  in  dieser  Hinsicht  noch  vorsichtiger  be- 
urteilt werden  als  Nelzhautblutungen.  Gewiss  kann  sich  ein  Bluterguss 
in  den  Glaskörper  gelegentlich  mit  Hirnhämorrhagie  komplizieren  (Terson 
400  U.A.),  doch  wie  oft  haben  wir  es  mit  Glaskörperblutungen  zu  thun, 
ohne  dass  Hirnkomplikationen  sie  begleiten  oder  ihnen  folgen.  Ich  erinnere 
hier  auch  besonders  an  die  sogenannten  rezidivierenden  Glaskörperblutungen 
im  relativ  jugendlichen  Alter,  die  in  der  Regel  frei  bleiben  von  cerebralen 
Komplikationen. 

3.  Hemianopsie.  Von  den  verschiedenen  Formen  der  Hemianopsie 
kommt  bei  den  Hirnblutungen  eigentlich  nur  die  homonyme  in  Betracht, 
während  die  temporale  so  gut  wie  ganz  ausgeschlossen  ist.  Es  spricht 
dies  dafür,  dass  Hirnblutungen  nur  centralwärts  vom  Chiasma  die  optischen 
Leitungsbahnen  lädieren  und  nicht  imstande  sind ,  eine  direkte  isolierte 
Chiasmaläsion  hervorzurufen.  Diagnostisch  ist  dieses  Faktum  von  Bedeu- 
tung und  zeigt  gleichzeitig,  dass  auch  ausgedehnte  Hirnhämorrhagien, 
welche  an  die  Basis  durchgebrochen  sind ,  also  das  Chiasma  umspülen, 
nicht  imstande  sind,  eine  isolierte  Läsion  der  Kreuzungsstelle  unter  dem 
Bilde  der  temporalen  Hemianopsie  hervorzurufen. 

Auch  isolierte  Tractusläsionen  durch  Blutungen  mit  sekundärer  homo- 
nymer Hemianopsie  scheinen  kaum  je  vorzukommen,  im  Falle  Marcband 
handelte  es  sich  um  eine  hämorrhagische  Erweichung  des  Tractus,  nicht 
um  eine  spontane  Blutung. 
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Erst  weiter  centralwärts  in  den  großen  basalen  Ganglien  und  der 
inneren  Kapsel  (hinterer  Teil)  finden  wir  bei  Hirnblutungen  den  häufigsten 
Sitz  der  Läsion,  welche  homonyme  Hemianopsie  hervorruft  und  hier  meistens 
kompliziert  mit  halbseitigen  Lähmungserscheinungen  der  entgegengesetzten 
Kürperhälfte  sowohl  in  motorischer  als  sensibler  Beziehung. 

In  der  Sehstrahlung  selbst  sind  Blutungen,  welche  isolierte  homonyme 
Hemianopsie  hervorrufen  können,  schon  viel  seltener,  und  eigentliche  kor- 
tikale oder  subkortikale  Hemianopsien  infolge  von  Blutungen  sind  als  außer- 
ordentlich selten  zu  betrachten ;  hier  herrschen  ja  embolische  und  throm- 
botische Erweichungsprozesse  als  ätiologisches  Moment  gegenüber  den 
Blutungen  absolut  vor.  Dementsprechend  wird  die  Hemianopsie  auch  ein- 
gehender (schon  in  bezug  auf  Lokalisation,  Form,  Symptomatologie  u.  s.  w.) 
in  dem  Kapitel  Hirnerweichung  besprochen:  ich  will  mich  hier  nur  auf 
relativ  kurze  Angaben  über  das  Vorkommen  der  Hemianopsie  bei  Hirn- 
blutungen beschränken. 

Unsere  Sektionsstatistik  der  Fälle  von  Hirnblutungen  mit  Augen- 
symptomen weist  im  Ganzen  in  35  %  Hemianopsie  auf,  davon  totale  in 
23,8^,  partielle  in  4^,  Farbenhemianopsie  1,9#,  doppelseitige  5,6#. 
Viel  geringer  ist  naturgemäß  der  Prozentsatz  der  Hemianopsie  bei  Fällen, 
welche  ohne  jede  Bücksicht  auf  das  Vorhandensein  von  Augensymptomen 
in  Krankenhäusern  gesammelt  sind,  wie  bei  meiner  klinischen  Statistik  {%>%). 
Diese  Zahl  von  %%  erscheint  auf  den  ersten  Blick  recht  klein,  doch  ist 
nicht  zu  vergessen,  dass  es  sich  hier  durchweg  um  länger  währende  oder 
dauernde  Ausfallserscheinungen  handelte,  die  zweifellos  auf  direkte  Läsion 
der  optischen  Leitungsbahnen  oder  der  primären  optischen  Ganglien,  ge- 
legentlich auch  auf  Bindenläsion  der  Sehsphäre  bezogen  werden  mußten. 
Es  ist  meine  Überzeugung,  dass  eine  dauernde  homonyme  Hemianopsie 
lediglich  durch  Fernwirkung  ohne  direkte  Destruktion  der  optischen  Bahnen 
oder  Centren  nicht  zu  stände  kommen  kann.  Anders  verhält  es  sich  da- 
gegen mit  den  ganz  vorübergehenden  Hemianopsien  bei  frischen  Fällen 
von  Hirnapoplexie  gleich  nach  dem  Insult,  von  denen  wohl  anzunehmen 
ist,  dass  sie  als  Fern-  oder  Nachbarschaftssymptom  in  die  Erscheinung 
treten  können  und  nur  auf  Funktionsbeeinträchtigung,  nicht  aber  auf 
Destruktion  der  optischen  Bahnen  beruhen.  Ich  erinnere  hier  besonders 
an  die  Angaben  von  Gowers  (129),  Kahler  (204),  Pontoppidan  (282),  Knies 
(271a),  v.  Monakow  (324)  u.  A. 

Gowers  (266)  betont  ganz  besonders  die  Häufigkeit  der  Hemianopsie 
als  Ausfallssymptom  gleich  nach  dem  Insult  in  Verbindung  mit  hemiple- 
gischen  Erscheinungen  und  mit  gleichzeitiger  oder  voraufgegangener  kon- 
jugierter Ablenkung  der  Augen  und  des  Kopfes  nach  der  der  Hemianopsie 
entgegengesetzten  Seite.  Er  sieht  den  Grund  für  diese  vorübergehenden 
Hemianopsien  in  dem  Druck  auf  die  benachbarten  Nervenelemente  zum  Teil 
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in  der  so  herbeigeführten  sekundären  Anämie  und  zum  Teil  in  der  durch 
den  irritativen  Einfluss  der  akuten  Läsion  hervorgerufenen  Imbibition.  Es 
will  mir  scheinen  als  ob  die  Häufigkeit  einer  derartigen  vorübergehenden 
Hemianopsie  bei  Hirnblutungen  doch  von  verschiedenen  Autoren  überschätzt 
wird,  und  es  ist  gewiss  gerechtfertigt,  wenn  v.  Monakow  demgegenüber  auf 
die  Schwierigkeit  der  Funktionsprüfung  bei  benommenen  Kranken  gleich 
nach  dem  apoplektischen  Insult  hinweist. 

Unter  diesen  Umständen  kann  auch  das  von  Gowers  geübte  einfache 
Untersuchungsverfahren  einer  plötzlichen  Annäherung  des  Fingers  von  der 
Seite  her  und  Beobachtung,  ob  nun  ein  Lidreflex  ausbleibt,  nicht  immer 
als  hinreichend  sicher  angesehen  werden. 

Auch  v.  Monakow  hält  die  Hemianopsie  als  dauernde  Ausfallserscheinung 
bei  Hirnapoplexie  für  recht  selten  und  nur  dann  auftretend,  wenn  der 
Bluterguss,  sei  es  den  Tractus  opticus,  sei  es  den  Kniehöcker  oder  late- 
rales Mark  zerstört  oder  wenn  die  Sehstrahlungen  resp.  das  Mark  des 
Hinterhauptlappens  durch  den  Bluterguss  vollständig  vernichtet  wurden. 
Gelegentlich  kann  auch  das  Auftreten  von  homonymer  Hemianopsie  bei 
Hirnblutungen  mit  subjektiven  Lichterscheinungen  und  Schmerzen  in  den 
Augen  einhergehen  (v.  Monakow),  doch  ist  das  jedenfalls  sehr  selten. 

Pontoppidan  weist  noch  darauf  hin,  dass  nicht  selten  bei  frischen  Hirn- 
apoplexien der  hemianopische  Patient  den  Eindruck  eines  fast  völlig  Erblin- 
deten mache,  speziell  wenn  sich  Deviation  conjuguee  nach  der  der  Hemi- 
anopsie entgegengesetzten  Seite  damit  verbinde.  Es  handele  sich  dabei 
offenbar  darum,  dass  die  sehenden  Gesichtshälften  durch  die  starke  Seit- 
wärtsstellung der  Augen  zum  Teil  für  das  Sehen  nicht  benutzbar  seien  und 
somit  künstlich  noch  eine  starke  Einschränkung  erführen. 

Da  schon  größere  Blutungen  in  der  Sehstrahlung  der  Hinterhaupts- 
lappen selten  sind,  in  der  Hirnrinde  aber  nur  sehr  selten  angetroffen 
werden,  sondern  hauptsächlich  ihren  Sitz  in  der  Gegend  der  großen  Gan- 
glien und  der  innern  Kapsel  haben,  so  ist  die  Hemianopsie  bei  der  Hirn- 
blutung in  der  Regel  von  halbseitigen  Kürpererscheinungen  derselben  Seite 
begleitet.  Wenn,  wie  häufig,  Hemianopsie  mit  motorischer  Hemiplegie  bei 
Hirnblutung  einhergeht,  so  sind  auch  jedesmal  ausgesprochene  Sensibilitäts- 
störungen derselben  Kürperhälfte  zu  beobachten.  Isolierte  motorische  Hemi- 
plegien ohne  Sensibilitätsstürungen  dürften  niemals  mit  Hemianopsie  ver- 
knüpft sein  (F.  Müller  468).  Relativ  selten  ist  auch  die  Kombination  von 
Hemianopsie  lediglich  mit  halbseitigen  Sensibilitätsstörungen  ohne  Hemi- 
plegie, viel  häufiger  ist  Hemianopsie  mit  halbseitigen  motorischen  und  gleich- 
zeitigen sensiblen  Stürungen.  F.  Müller  schließt  daraus,  dass  die  Bahnen 
der  Sensibilität  viel  inniger  mit  denen  der  Motilität  zusammengelagert  sein 
müssen  als  mit  denen  der  Sehstrahlung  und  ein  rein  sensibles  Areal  könne 
nicht  zwischen  Sehstrahlung  und  den  motorischen  Bahnen  angeordnet  sein. 
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Im  ganzen  sind  isolierte  Hemianopsien  ohne  gleichzeitige  Körper- 
erscheinungen bei  Hirnblutungen  jedenfalls  selten,  wir  treffen  sie  bei  den 
embolischen  und  thrombotischen  Erweichungen  viel  häufiger. 

Die  doppelseitige  Hemianopsie  ist  ebenfalls  auf  dem  Gebiete  der 
Hirnblutungen  nur  selten  konstatiert.  Vielleicht  sind  hierher  zu  rechnen 
die  Fälle  von  Andral  (13),  Cuauffard  (213),  Marce  [39),  Quaglino  (45), 
Wilbrand  und  Sänger  (515)  u.  A. 

Die  gewöhnlichen  ursächlichen  Prozesse  für  doppelseitige  Hemianopsien 
sind  embolische  und  thrombotische  Hirnerweichungen  (vgl.  Kapitel  Hirn- 
erweichung). 

Es  bleibt  auch  die  Möglichkeit  in  Betracht  zu  ziehen,  dass  bei  homo- 
nymer Hemianopsie  infolge  von  Blutung  in  die  Gegend  der  basalen  Hirn- 
ganglien und  der  inneren  Kapsel  einer  Seite  als  indirektes  Drucksymptom 
eine  mehr  konzentrische  Einengung  der  gesunden  Gesichtsfeldhälften  sich 
ausbilden  kann.  In  dieser  Weise  fasst  I» ums  (292)  seine  Beobachtung  auf, 
und  ich  möchte  auch  an  dieser  Stelle  schon  auf  meine  Beobachtung  ver- 
weisen, wo  bei  homonymer  Hemianopsie  nach  traumatischem  Schädel- 
defekt am  Hinterhaupt  in  der  Gegend  des  Sehcentrums  bei  Druck  auf  die 
des  Knochens  beraubte  Stelle  und  damit  hervorgebrachter  Hirndruck- 
steigerung  eine  konzentrische  Einengung  der  gesunden  Gesichtsfeldhälften 
Platz  griff,  die  bei  Nachlass  der  Kompression  wieder  verschwand. 

Ich  halte  eine  solche  Beobachtung  für  prinzipiell  wichtig,  da  sie  zeigt, 
dass  eine  Gesichtsfeld beschränkung  der  gesunden  Hälften  bei  schon  be- 
stehender Hemianopsie  als  Drucksymptom  nicht  in  Form  einer  gleichfalls 
hemianopischen  Störung,  sondern  in  Form  einer  konzentrischen  Einengung 
ihren  Ausdruck  zu  finden  scheint. 

Es  spricht  diese  Tatsache  ja  nicht  gegen  die  Erklärung  einer  homo- 
nymen Hemianopsie  durch  Druckwirkung  bei  einseitigen  Hirnblutungen, 
aber  nur  für  die  in  der  Nähe  der  Sehbahnen  gelegenen  Herde  kann  eine 
solche  Erklärung  der  Hemianopsie  gelten,  eine  allgemeine  Hirndruck- 
steigerung ohne  Herd  in  der  Nachbarschaft  der  betreffenden  Sehbahnen 
wird  eine  Hemianopsie  z.  B.  auf  der  gesunden  Seite  nicht  hervorbringen 
können. 

Wie  die  Fälle  von  Sehstörungen  nach  Keuchhusten  aufzufassen  sind 
(Sebregondi  123,  Jacoby  252,  Freud  216,  Alexander  210,  Troitzev  249  a, 
Silex  222,  Fritzscbe  230,  Steffen  123  u.  A.),  erscheint  oft  zweifelhaft,  da 
einschlägige  Sektionsbefunde  fehlen.  Es  scheint  sich  hier  um  verschiedene 
Möglichkeiten  zu  handeln  (Meningitis,  Meningealblutungen,  Hirnblutungen, 
Neuritis  optica  u.  s.  w.).  Einige  Fälle  von  homonymer  Hemianopsie  (Freud, 
Silex  u.  A.)  sind  wohl  auf  Hirnblutungen  zurückzuführen.  Ob  die  voll- 
kommenen Erblindungen  ohne  ophthalmoskopischen  Befund  die  Deutung 
einer   doppelseitigen    Hemianopsie    zulassen,   möchte  ich   nicht  entscheiden. 
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Baginski  (492)  ist  in  seinem  Fall  von  vollkommener  später  heilender  Er- 
blindung und  Ertaubung  nach  Keuchhusten  mit  leichter  vorübergehender 
Neuritis  optica  geneigt,  zahlreiche  kleine  Hämorrhagien  in  der  Hirnrinde 
anzunehmen,  vielleicht  sind  aber  hier  ausgedehnte  Meningealblutungen  wahr- 
scheinlicher. Die  Fälle  von  Alexander,  Jacoby  u.  A.  von  plötzlicher  Er- 
blindung mit  erhaltener  Pupillarreaktion  und  späterer  Besserung  sprechen 
für  centralen  Ursprung. 

Dass  Hirnblutungen  bei  Keuchhusten  mit  cerebralen  Lähmungserschei- 
nungen vorkommen,  ist  hinreichend  festgestellt;  ich  verweise  hier  auch  be- 
sonders auf  die  Zusammenstellungen  von  Valentin  (405),  aus  denen  über- 
dies hervorgeht,  wie  außer  den  Hirnblutungen  meningeale  Veränderungen, 
Meningitis  tuberculosa  und  auch  Hirnerweichungen  für  Neuritis  optica  mit 
in  Betracht  kommen. 

4.  Seelenblindheit,  Alexie,  optische  Aphasie.  Diese  transkorti- 
kalen Sehstörungen  sind  bei  den  Hirnblutungen  sehr  selten  und  entschieden 
bei  den  embolischen  und  thrombotischen  Erweichungsprozessen  des  Gehirns 
häufiger.  Die  eingehendere  Besprechung  dieser  Störungen  soll  daher  auch 
in  dem  Kapitel  der  Encephalomalacie  erfolgen.  In  meiner  klinischen  Beob- 
achtungsreihe von  Hirnblutungen  fanden  sich  oben  bezeichnete  Störungen 
nicht,  ein  Beweis  für  ihre  Seltenheit,  in  der  Statistik  der  Sektionsfälle  mit 
Augenveränderungen  Seelenblindheit  in  2,8^,  Alexie  in  5,6^".  Andere 
centrale  Sehstörungen,  wie  Verlust  der  visuellen  Einbildungskraft,  amnesti- 
sche Farbenblindheit,  Verlust  der  Perspektive  und  des  Gedächtnisses  für 
Contouren,  optische  Aphasie,  Dyslexie,  Notenblindheit  wurden  in  meinen 
Zusammenstellungen  überhaupt  nicht  verzeichnet,  alle  diese  Störungen  wurden 
aber  auf  dem  Gebiete  der  Hirnerweichungen  angetroffen. 

Dass  Hirnblutungen  gelegentlich  zu  dem  Symptomkomplex  der  sog. 
Seelenblindheit  führen  können,  zeigen  die  Beobachtungen  von  Bernheim 
(494),  Broadbent  (80),  Babus  (283)  u.  A.,  beide  Male  kompliziert  mit  Er- 
scheinungen der  Alexie. 

Alexie  mit  Agraphie  und  sensorischer  Aphasie,  aber  ohne  Hemianopsie 
sah  Tomkins  (286),  ähnliche  Joffroy  (433),  Strobmayeb  (438)  und  typische 
optische  Aphasie  bei  Blutung  im  Occipitallappen  beschreibt  Runeberg  (312), 
es  fanden  sich  dabei  keine  sensiblen  und  motorischen  Störungen.  Der 
Kranke,  der  als  Kind  die  schwedische  und  erst  später  die  finnische  Sprache 
erlernte,  konnte  vorgezeigte  Gegenstände  nur  finnisch  benennen  nicht  schwe- 
disch, weil  er,  wie  R.  meint,  die  schwedischen  Benennungen  mit  Sehein- 
drücken, die  finnischen  dagegen  mit  Gehörseindrücken  verband. 

Diese  wenigen  Beobachtungen  bei  Hirnblutungen  erscheinen  nicht  ge- 
eignet, um  auf  ihrer  Grundlage  die  etwaige  Lokalisationsfrage  dieser  Stö- 
rungen näher  zu  diskutieren.  Es  liegt  auch  auf  der  Hand,  dass  Fern-  und 
Druckwirkung  bei  der  Hirnblutung  für  die  Erklärung  derartiger  Störungen 
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mehr  in  Betracht  kommen  als  bei  den  Erweichungsprozessen.  Deshalb 
dürfte  auch  der  Versuch  einer  Lokalisation  dieser  Störungen  bei  den  letz- 
teren Krankheitsprozessen  erfolgreicher  sein. 

B.  Augen-Bewegungastörungeii. 

5.  Die  konjugierte  Abweichung  der  Augen  (Deviation  con- 
juguee) ist  zweifellos  die  häufigste  Augen-Bewegungsstörung,  welche  bei 
Hirnblutungen  zur  Beobachtung  kommt,  und  sie  übertrifft  an  Frequenz  die 
übrigen  Formen  der  Augenmuskelanomalien  (isolierte  Augenmuskelläh- 
mungen, Ophthalmoplegie  u. s.w.),  zumal  wenn  wir  von  Blutungen  in  den 
Pons,  Hirnschenkel,  Vierhügel  u. s.w.  absehen,  welche  schon  früher  zur 
Besprechung  gelangten  (s.  S.  419f.).  Sie  ist  nach  meinen  Zusammenstel- 
lungen sowohl  'nach  dem  rein  klinischen  Material  als  auch  nach  den  Sek- 
tionsfällen mit  Augensymptomen  bei  den  Großhirnblutungen  häufiger  als 
bei  den  Hirnerweichungen.  Ich  fand  sie  nach  den  klinischen  Beobach- 
tungen ohne  Rücksicht  auf  vorhandene  Augensymptome  in  1  0  %  bei  Hirn- 
blutungen und  in  2  %  bei  Hirnerweichungen  und  nach  dem  Sektions- 
material mit  überhaupt  vorhandenen  Augenstürungen  bei  Hirnblutungen  in 
28^   und  bei  Encephalomalacie  in   \1%. 

Ich  bin  überzeugt,  dass  diese  Prozentzahlen  besonders  auch  bei  Hirn- 
blutungen noch  zu  niedrig  gegriffen  sind,  da  in  den  Statistiken  das  Symptom 
offenbar  nicht  immer  als  positiv  gerechnet  worden  ist,  wenn  es  nur  ganz 
vorübergehend  nach  dem  Insult  vorhanden  war.  Bei  ganz  frischen  Hämorrha- 
gien  ist  es  zweifellos  noch  häufiger. 

Diese  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Deviation  conjuguee  bei  Hirn- 
blutungen lässt  es  angezeigt  erscheinen,  auf  dieses  Symptom  hier  etwas 
näher  einzugehen.  Schon  Pr£yost  1868  (63)  fand  in  seiner  bekannten- 
Arbeit  über  die  Deviation  conjuguee  der  Augen  und  des  Kopfes  bei  ge- 
wissen Fällen  von  Hemiplegie  von  55  Beobachtungen  22  durch  Hirn- 
hämorrhagien  und  4  durch  Meningealblutungen  bedingt  und  stellte  als 
Erster  seine  bestimmten  Sätze  über  die  Bedeutung  und  das  Vorkommen 
des  Symptoms  auf:  1.  dass  die  Abweichung  der  Augen  oft  von  einer  gleich- 
sinnigen Drehung  des  Kopfes  begleitet  ist;  2.  dass  beim  Sitz  des  Herdes 
in  einer  Großhirnhemisphäre  die  seitlich  abgelenkten  Augen  gleichsam  die 
erkrankte  Hemisphäre  ansehen,  und  beim  Sitz  im  Isthmus  encephali  nach 
der  entgegengesetzten  Seite  gerichtet  sind  u.  s.  w.  Pr£vost  rechnet  die 
gleichzeitige  Abweichung  der  Augen  und  des  Kopfes  in  die  Klasse  der  so- 
genannten Manege-Bewegungen,  weist  auf  ihre  diagnostische  Bedeutung  in 
zweifelhaften  Fällen  von  Hemiplegie  und  Coma  für  den  Sitz  des  Krankheits- 
prozesses in  der  der  Ablenkung  gleichgerichteten  Hemisphäre  hin,  kurz  er 
begründet  die  Lehre  dieses  Symptomes  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes. 
Es  folgen  hierauf  die  wichtigen  Mitteilungen  von  Landouzy  1879  (154a)  und 
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Grasset  (152),  durch  welche  vor  allem  auf  die  Bedeutung  der  Frage,  ob 
Lähmungserscheinungen  oder  Reizerscheinungen  von  Seiten  einer  Hemi- 
sphäre vorliegen,  hingewiesen  wird,  und  wie  bei  Reizerscheinungen  (Kräm- 
pfen, Zuckungen  u.  s.w.)  in  einer  Körperhälfte  die  Deviation  dann  in  der 
Regel  sich  von  der  kranken  Hirnhälfte  abkehrt.  Abweichungen  von  dieser 
Regel  wurden  auch  wiederum  konstatiert  (Nothnagel  115,  Eichhorst  92a 
und  251  a),  indes  bleibt  zu  bedenken,  wie  z.  B.  eine  Hämorrhagie  zum 
Teil  zerstörend  und  zum  Teil  reizend  auf  die  befallenen  Hirnpartien  wirken 
kann,  und  somit  unter  Umständen  die  Entscheidung  schwer  zu  treffen  ist, 
ob  eine  konjugierte  Abweichung  der  Augen  durch  Lähmung  oder  durch 
Reizung  bedingt  wird. 

Wernicke  (172)  hat  das  Verdienst,  auf  den  prinzipiellen  Unterschied 
zwischen  der  assoziierten  seitlichen  Augenmuskellähmung  (bei  Ponserkran- 
kung  u.  s.  w.)  und  der  Deviation  conjuguee  prägnant  hingewiesen  zu  haben. 
Er  betrachtet  die  konjugierte  Abweichung  der  Augen  bei  Hemiplegie  als 
hauptsächlich  auf  dem  überwiegenden  Einfluss  einer  Hemisphäre  beruhend 
und  weist  darauf  hin,  dass  die  Augen,  wenn  das  Bewusstsein  nicht  mehr 
völlig  getrübt  ist,  gewöhnlich  von  dem  Kranken  bis  zur  Mittellinie  und 
darüber  hinaus  bewegt  werden  können.  Die  Deviation  der  Augen  ver- 
schwindet daher  auch  häufig  mit  dem  Coma  und  Wernicke  rechnet  die- 
selbe wegen  der  Flüchtigkeit  des  Auftretens  zu  den  indirekten  Herdsym- 
ptomen. Auf  der  anderen  Seite  betont  Wernicke  (224a)  1888  besonders 
an  der  Hand  einer  ausgezeichneten  Beobachtung  mit  Sektionsbefund,  die 
Bedeutung  einer  Erkrankung  des  unteren  Scheitelläppchens  für  das  Auf- 
treten der  konjugierten  Abweichung.  Desgleichen  sind  Landouzy  und  Grasset 
geneigt,  dem  unteren  Scheitelläppchen  (Gyrus  angularis,  Pli  courbe)  Be- 
ziehungen zur  Deviation  conjuguee  zuzuschreiben.  Die  Tierversuche  ver- 
schiedener Untersucher  (Ferrier  150  und  190,  Luciani  und  Tamburini  155, 
Munk  245,  Obregia  247)  scheinen  gleichfalls  eine  solche  Ansicht  auch  für 
den  Menschen  zu  stützen,  sie  ergaben  bei  Reizung  des  Occipitallappens  resp. 
des  dicht  angrenzenden  Scheitelläppchens  beim  Tier  (Affen)  Einstellung  der 
Augen  nach  der  entgegengesetzten  Richtung.  Knies  (254)  meint,  dass  haupt- 
sächlich die  unmittelbare  Nachbarschaft  des  erkrankten  Gyrus  angularis  an 
der  Sehsphäre  den  Einfluss  auf  die  Augenstellung  erkläre.  Die  Lokalisation 
der  konjugierten  Ablenkung  der  Augen  in  den  Gyrus  angularis  wird  von 
Verschiedenen  (Charcot  und  Pitres  1894,  s.  Kapitel  Erweichung)  bestritten, 
auch  Brown  und  Schäfer  (212)  konnten  beim  Affenhirn  durch  Exstirpation 
des  unteren  Scheitelläppchens  eine  Deviation  conjuguee  nicht  erzeugen. 
Ferner  wurde  gegen  die  WERNicKE'sche  Statistik  geltend  gemacht,  dass  die 
Herde  in  den  betreffenden  Fällen  doch  über  das  untere  Scheitelläppchen 
hinausgegangen  seien  oder  dass  zum  Teil  multiple  Läsionen  vorgelegen 
hätten  (Klaas  340). 
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Ferrier  ist  geneigt,  noch  eine  andere  der  motorischen  Region  der 
Centralwindungen  näher  gelegene  Stelle  der  Großhirnrinde,  welche  der 
Präcentralfurche  dicht  anliegt,  mit  der  Deviation  conjuguee  in  Verbindung 
zu  bringen,  und  seine  Versuche  finden  Bestätigung  durch  andere  Autoren, 
Scbäfer,  Mott  (243),  Beevor  und  Horsley  (237)  u.A.  Sie  sehen  das  Centrum 
für  die  willkürlichen  Seitwärtsbewegungen  beider  Augen  in  der  postfron- 
talen Region  wahrscheinlich  speziell  in  dem  Fuße  der  zweiten  und  dritten 
Hirnwindung.  Es  können  jedoch  auch  von  anderen  Gebieten  der  Groß- 
hirnrinde aus  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  eintreten  und  zwar  als 
reflektorische  von  der  Sehsphäre  aus,  vermittelt  durch  Lichtempflndungen 
und  Gesichtswahrnehmungen  und  ebenso  von  der  Hürsphäre  aus  durch 
Gehörswahrnehmungen  (Klaas). 

Die  Frage  einer  Lokalisation  der  konjugierten  Ablenkung  ist,  soweit 
eine  eigentliche  associierte  Seitwärtslähmung  der  Augen  (bei  Ponserkran- 
kungen)  nicht  in  Betracht  kommt,  noch  nicht  als  gelöst  anzusehen,  ja  es 
ist  direkt  unwahrscheinlich,  dass  das  Auftreten  dieses  Symptoms  an  die 
Läsion  eines  ganz  bestimmten  Hirnterritoriums  gebunden  ist. 

Den  Versuch,  der  Frage  nach  der  Lokalisation  der  Deviation  con- 
juguee an  der  Hand  der  menschlichen  Pathologie  näher  zu  treten,  kann 
man  schon  eher  auf  dem  Gebiete  der  Hirnerweichungen  unternehmen,  wo 
infolge  von  embolischen  und  thrombotischen  Vorgängen  ganz  bestimmte  und 
begrenzte  Hirnpartien  der  Degeneration  anheimfallen,  und  wo  Fernwirkungen 
nicht  in  dem  Maße  in  Betracht  kommen,  wie  bei  den  Hirnblutungen. 

Blutungen  in  den  verschiedensten  Teilen  einer  Großhirnhemisphäre  (in 
der  Gegend  der  basalen  Hirnganglien,  innerer  und  äußerer  Kapsel,  Seh- 
strahlung, Schläfenlappen,  Hinterhauptslappen,  Stirnlappen,  Hirnoberfläche, 
auch  Hirnbasis)  können  das  Symptom  der  konjugierten  Ablenkung  der 
Augen  bedingen,  für  alle  diese  Möglichkeiten  sind  anatomische  Belege  in 
der  menschlichen  Pathologie  vorhanden.  Die  Fernwirkungen,  welche  der- 
artige, namentlich  größere  Blutergüsse  bewirken,  sind  zu  weitgehend,  we- 
nigstens für  die  erkrankte  Hemisphäre,  als  dass  bestimmte  Lokalisations- 
versuche  gestattet  wären.  Blutungen  in  die  Ventrikel  gehen  ebenfalls  meist 
mit  konjugierten  Abweichungen  der  Augen  einher. 

Auch  bei  Kleinhirnblutungen  ist  die  Deviation  conjug.  beobachtet 
worden  (Prevost,  Collett  497),  und  zwar  nach  der  dem  Herde  entgegen- 
gesetzten Richtung. 

Das  Auftreten  des  Symptoms  deutet  im  Ganzen  auf  einen  größeren 
Bluterguss,  kann  aber  trotzdem  bald  zurückgehen  und  spricht  nicht  immer 
für  direkte  Lebensgefahr  (Oppenbeim).  Auf  der  anderen  Seite  hat  ausge- 
sprochene und  länger  bestehende  Deviation  conjug.  bei  Hemiplegie  eine 
ernste  prognostische  Bedeutung  in  bezug  auf  die  Rückbildung  der  Lähmung 
(Wernicke,  Jackson  1874,  Gilles  de  la  Tourette  336  u.  A.). 
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In  einem  großen  Prozentsatz  der  Fälle  ist  Coma  mit  dem  Symptom 
vergesellschaftet  (Prevost:  32 mal  von  55  Fällen). 

Bei  Hirnapoplexien  kann  eine  Deviation  conjug.  anfangs  nach  der  einen 
Seite  auftreten,  bald  zurückgehen  und  darauf  einer  solchen  nach  der  an- 
deren Seite  Platz  machen  (Gowers  266).  Die  Annahme  einer  anfänglichen 
Heizung  der  betreffenden  Hirnhälfte,  welche  den  Lähmungserscheinungen 
Platz  macht,  erklärt  ein  solches  Verhalten. 

Sehr  bemerkenswert  sind  noch  die  Angaben  von  Leichtenstern  (168a) 
und  Hunnius  (166a),  die  in  vielen  Fällen  von  Hemiplegien  nach  Hirnblutungen 
zwar  keine  Deviation  conjug.,  wohl  aber  eine  Insufficienz  der  Seitwärts- 
wender konstatieren  konnten  und  zwar  in  der  Weise,  daß  der  Kranke  den 
Blick  wohl  gut  nach  der  Seite  des  Großhirnherdes  richten  konnte,  aber 
nur  mühsam  und  unvollständig  nach  der  Seite  der  Lähmung.  Diese 
Parese  oder  Insufficienz  der  Seitwärtsbewegung  folgt  der  PREvosi'schen 
Regel,  sie  besitzt  demnach  im  Sinne  Leichtenstern's  eine  analoge  dia- 
gnostische Bedeutung  wie  die  Deviat.  conjug.  und  ist  erheblich  häufiger 
als  diese. 

Die  Ablenkung  der  Augen  und  des  Kopfes  erfolgt  durchweg,  wie  schon 
erwähnt,  in  gleichem  Sinne,  nur  selten  scheint  die  Kopfdrehung  der  Augen- 
drehung entgegengesetzt  zu  sein  (Kooyker  281 ,  Blutungen  im  Centrum 
semiovale,  Grasset  445,  starke  Hämorrhagie  im  Thalamus  opticus  und 
der  entsprechenden  Partie  der  inneren  Kapsel).  Grasset  nimmt  zur  Er- 
klärung dieser  Tatsache  an,  dass  die  Bahnen  für  die  seitliche  Augenbewe- 
gung und  die  für  die  Kopfdrehung  nahe  beieinander  verlaufen,  und  dass 
infolge  der  Blutung  in  die  Capsula  interna  und  den  Thalamus  opticus  die 
eine  dieser  Bahnen  gelähmt,  die  andere  gereizt  wurde.  Dejerine  und  Broussy 
(s.  Kapitel  Erweichung),  welche  dieses  dissociierte  Auftreten  von  Augenab- 
lenkung und  Kopfdrehung  in  einem  Falle  von  Erweichungsprozess  in  der  Seh- 
strahlung beobachteten,  schließen  mit  Recht  daraus,  dass  nicht  ein  einheit- 
liches kortikales  Centrum  für  die  Drehung  der  Augen  und  des  Kopfes 
vorhanden  sein  kann. 

Augenmuskellähmungen. 

Dass  isolierte  einseitige  und  auch  doppelseitige  Augenmuskellähmungen 
bei  Großhirnhämorrhagien  selten  sind,  leuchtet  von  vornherein  ein,  da 
supranukleare  und  kortikale  Augenmuskelstörungen,  wie  sie  bei  Sitz  der 
Blutung  in  einer  Großhirnhemisphäre  in  erster  Linie  in  Betracht  kommen, 
nicht  unter  dem  Bilde  der  einseitigen  Augenmuskellähmung  auftreten,  son- 
dern unter  dem  Bilde  der  associierten  oder  der  dissociierten  Bewegungs- 
störung beider  Augen.  Soweit  aber  Hämorrhagien  im  Bereich  der  Hirn- 
schenkel, des  Pons,  des  IV.  Ventrikels  und  der  Vierhügelgegend  in  Betracht 
kommen,  welche  geeignet  sind,  nukleare  und  faszikuläre,    auch  ausgespro- 
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diene  associierte  Lähmung  der  Seitwärtsbewegung  (Pons)  u.  s.  w.  hervor- 
zurufen, haben  sie  schon  in  diesen  Kapiteln  Erwähnung  gefunden. 

6.  Eine  isolierte  einseitige  Augenbewegungsstürung  kortikalen  Ursprungs 
im  Bereich  eines  Muskels  scheint  nur  für  den  Levator  palpebrae  anerkannt 
werden  zu  müssen,  die  sogenannte  kortikale  Ptosis,  deren  Vorkommen 
auch  bei  den  Großhirnblutungen  gelegentlich  zu  verzeichnen  ist,  wenn  sie 
auch  häufiger  bei  anderen  Prozessen  (Erweichungen,  Tumoren)  angetroffen 
wird.  Bei  meinem  klinischen  Beobachtungsmaterial  von  Hirnblutungen 
habe  ich  einseitige  isolierte  Ptosis  in  6  %  verzeichnet,  bei  der  einschlä- 
gigen Statistik  der  Sektionsfälle  von  Hirnblutungen  mit  Augensymptomen 
in  8— 9#. 

Es  ist  bei  den  nicht  durch  Sektion  aufgeklärten  Fällen  von  Hirn- 
blutungen schwer  mit  Sicherheit  zu  sagen,  ob  eine  einseitige  Ptosis,  auch 
wenn  sie  mit  der  Lähmung  gleichseitig  sitzt,  kortikal  zu  lokalisieren  ist. 
Als  kortikal  resp.  subkorlikal  bedingt  sind  vielleicht  die  Fälle  von  ein- 
und  doppelseitiger  Ptosis  Steiner  (274),  Wannebrolcq  (zitiert  bei  Lemoine, 
Blepharoptose  cerebrale,  Revue  de  med.  583,  1887),  Andral  (13)  (Blutung 
in  beide  Scheitelläppchen)  zu  rechnen.  Basale  Hirnblutungen  (Fiedler  203, 
DicKiNSON  140,  Paquet  324)  können  gelegentlich  als  einzige  Lähmung  im 
Bereich  des  Oculoinotorius  Ptosis  bedingen.  Die  Fälle  von  Blutungen  in 
den  Pedunculus  cerebri  mit  Ptosis  und  eventuell  gekreuzter  Kürperlähmung 
haben  schon  bei  den  Erkrankungen  des  Hirnschenkels  Berücksichtigung  ge- 
funden, ebenso  die  Blutungen  in  die  Hirnschenkelhaube  und  in  die  Oculo- 
motorius-Kernregion.  Aber  auch  Blutungen  in  den  Thalamus  opticus  mit 
Durchbruch  in  den  III.  Ventrikel  (Schütz,  Prager  med.  Wochenschr.  Nr.  37, 
1881),  sowie  direkte  Blutungen  in  den  III.  A'entrikel  (Donath,  Wiener  med. 
Presse  Nr.  49,  1887:  Fischel,  Prager  med.  Wochenschr.  Nr.  4,  1879)  können 
zu  Ptosis  und  zwar  doppelseitiger  Veranlassung  geben,  hier  offenbar  durch 
Läsion  der  Kernregion  des  Oculomotorius. 

Die  Ptosis  mit  Lähmung  der  gekreuzten  Körperhälfte  hat  beim  Vor- 
handensein nur  eines  Herdes  die  Bedeutung  einer  Hirnschenkelläsion.  Aber 
auch  ohne  halbseitige  Kürperlähmung  dürfte  eine  isolierte  Ptosis  bei  Hirn- 
blutungen viel  häufiger  auf  einer  partiellen  basalen ,  faszikulären  oder  nu- 
klearen Oculomotoriuslähmung  beruhen,  als  kortikal  oder  subkortikal  be- 
dingt sein.  Nach  den  Zusammenstellungen  von  Wilbrand  und  Sangbr  sind  von 
zirkumskripten  Blutungen,  welche  isolierte  Ptosis  erklären  künnen,  noch  am 
häutigsten  solche  in  den  Hirnschenkel,  in  zweiter  Linie  in  die  Oculomo- 
toriuskernregion  und  in  der  dritten  Linie  in  die  Hirnschenkelhaube.  Auch 
bei  Ponsblutungen,  wenn  sie  sehr  weit  nach  vorn  lokalisiert  sind,  kann  ge- 
legentlich noch  Ptosis  zustande  kommen. 

Der  Sitz  der  kortikalen  Ptosis  ist  auf  der  dem  Großhirnherde  gegen- 
über liegenden  Seite.     Bei  Großhirnblutungen  bietet  sich  selten  Gelegenheit 
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zur  genaueren  kortikalen  Lokalisation  der  Ptosis,  häufiger  ist  dieses  auf 
anderen  Krankheitsgebieten,  besonders  der  Hirnerweichung,  möglich.  Wil- 
brand  und  Sanger  (387)  haben  diese  Fälle  aus  der  Literatur  gesammelt 
und  kommen  zu  dem  Schluss,  dass  da,  wo  eine  umschriebene  Läsion  des 
Großhirns  vorliegt,  es  sich  meistens  um  den  Scheitellappen  handelt.  Der 
Gyrus  angularis  war  isoliert  befallen  in  den  Beobachtungen  von  Grasset, 
Lemoine,  Herter  und  in  Verbindung  mit  dem  Lobus  parietalis  superior  von 
Landouzy.  Derselbe  bringt  ferner  2  Fälle  von  isolierter  Erkrankung  des 
Lobus  parietalis  superior,  ebenso  fanden  v.  Pfungen  nur  den  Gyrus  parie- 
talis afficiert,  Wilbrand  und  Sänger  den  Lobus  parietalis  inf. ,  Wernicke 
und  Raynaud  nur  den  Lobus  paracentralis  und  Wisinü  nur  den  Gyrus 
supramarginalis  erkrankt.  Aber  auch  andere  Gehirnterritorien  wurden  iso- 
liert bei  kortikaler  Ptosis  erkrankt  gefunden,  so  die  dritte  Stirnwindung 
1  mal  von  Landouzy,  der  Schläfenlappen  von  Wilder,  Günther,  de  Berger, 
Glynn  und  in  Verbindung  mit  dem  Lobus  parietalis  superior  von  Dussausay 
und  Landouzy,  de  Bono  fand  den  mittleren  Teil  der  Centralwindung  er- 
krankt, Kirilzew  den  Thalamus  opticus  und  Peabody,  Brodeur  (174)  das 
Kleinhirn  u.  A. 

Wenn  somit  der  Lobus  parietalis  inferior  und  superior  sowie  der 
Gyrus  angularis  auch  am  meisten  bei  isolierter  kortikaler  Ptosis  betroffen 
sind,  so  sind  wir  doch  weit  davon  entfernt,  dieses  Symptom  ganz  be- 
stimmt lokalisieren  und  somit  diagnostisch  für  den  zirkumskripten  Sitz  der 
Läsion  verwerten  zu  können.  Ähnlich  spricht  sich  auch  Surmont  aus,  der 
in  einer  sorgfältigen  Arbeit  61  Fälle  von  Ptosis  cerebralen  Ursprungs  ge- 
sammelt hat.  Hierzu  kommen  ferner  die  nicht  seltenen  Fälle,  dass  eine 
basale,  resp.  faszikuläre  und  nukleare  Oculomotoriusparese  lediglich  in  Ptosis 
ihren  Ausdruck  findet,  und  dass  recht  häufig  Sektionsbefunde  von  Erkran- 
kung des  Parietallappens,  des  Gyrus  angularis  u.  s.  w.  erhoben  wurden,  ohne 
dass  intra  vitam  eine  isolierte  Ptosis  beobachtet  wurde,  um  die  Lokali- 
sationsfrage  der  sogenannten  kortikalen  Ptosis  doch  noch  als  eine  relativ 
unsichere  erscheinen  zu  lassen. 

7.  Lähmung  des  Oculomotorius  in  verschiedenen  Zweigen.  — 
Die  Oculomotoriuslähmung  in  verschiedenen  Zweigen  ist  bei  den 
Großhirnblutungen  sehr  selten,  wie  es  nach  obigen  Auseinandersetzungen 
von  vornherein  wahrscheinlich  erscheinen  muss.  Ich  sah  sie  bei  meinen 
klinischen  zusammengestellten  Fällen  gar  nicht  und  bei  den  Sektionsfällen 
mit  Augensymptomen  aus  der  Literatur  in  9^.  Sie  scheint  als  Fern- 
symptom bei  Großhirnblutungen  —  wie  gelegentlich  bei  Hirntumoren  — 
fast  niemals  vorzukommen,  wohl  weil  die  intrakranielle  Drucksteigerung 
relativ  schnell  vorübergeht  oder  auf  der  anderen  Seite  bald  zum  Exitus 
letalis  führt.  Ihr  Vorkommen  weist  somit  in  der  Regel  auf  die  Hirn- 
schenkelgegend,  vorderen  Teil  des  Pons  oder  auf  die  Kernregion  hin,  und 
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ihre  Komplikation  mit  gekreuzter  Kürperlähmung  giebt  ja  in  dieser  Hin- 
sicht einen  ganz  bestimmten  Anhaltspunkt  für  die  Lokalisation. 

Der  Durebbruch  einer  Blutung  an  die  Hirnbasis  sowie  das  Platzen 
eines  basal  gelegenen  Aneurysmas  der  Hirnarterien  führen  gelegentlich  zur 
Oculomotoriuslähmung.  Anders  sind  auch  wohl  die  vereinzelten  Beobach- 
tungen von  Oculomotoriuslähmung  mit  Hemiplegie  nach  Keuchhusten  (Silex 
222,  Leroux  341)  kaum  aufzufassen. 

Eher  noch  als  bei  Großhirnblutungen  kommt  es  gelegentlich  bei  Hä- 
morrhagien  des  Kleinhirns  zur  Milbeteiligung  des  Oculomotorius  (Boldt  456), 
Inglis  und  Fenwich  (503),  aber  auch  hier  treten  die  Lähmungserscheinungen 
von  Seiten  des  Oculomotorius  dann  gewöhnlich  unter  dem  Bilde  der  Blick- 
parese und  der  Ophthalmoplegie  auf,  so  in  dem  Falle  von  Hillairet  (26) 
bei  Blutung  im  Kleinhirn  mit  mächtigem  Blutgerinnsel  im  IV.  Ventrikel, 
von  Ollivier  (40)  bei  Blutung  an  der  unteren  Kleinhirnfläche,  welche  bis  zu 
den  Seitenteilen  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  reichte. 

Blicklähmung  nach  oben  und  unten  sah  Wernicke  bei  alter  auf 
den  vorderen  Teil  der  rechten  Vierhügel  übergreifender  Blutung  im  rechten 
Sehhügel  und  Linsenkern,  wobei  die  Kernregion  des  Oculomotorius  auf  der 
rechten  Seite  mit  zerstört  war  und  ebenso  das  hintere  Längsbündel  und  die 
hier  befindlichen  Wurzelbündel  des  Oculomotorius.  Blicklähmung  nach  oben 
bei  Großhirnblutungen  sahen  ferner  Posey  (436),  Kormlow  u.  A. ,  auch 
hier  ist  wohl  eine  Ausdehnung  der  Blutungen  bis  in  die  Vierhügel  resp. 
Oculomotoriusgegend  anzunehmen  (vgl.  auch  Kapitel  Vierhügelerkrankungen 
S.  651  f.). 

8.  Die  Abducenslähmung  gehört  gleichfalls  zu  den  seltenen  Vor- 
kommnissen bei  Großhirnblutungen  und  zwar  aus  denselben  Gründen,  wie 
das  für  die  Oculomotoriuslähmung  ausgeführt  wurde.  In  meiner  klinischen 
Statistik  in  "&%  (und  davon  2^  bei  Ponserkrankung)  und  bei  der  Sek- 
tionsstatistik von  Fällen  mit  Augensymptomen  in  8,4^.  Auch  hier  kommen 
Kleinhirnblutungen  mit  Druck  auf  die  Kernregion  des  Abducens  gelegentlich 
in  Betracht. 

Die  Beobachtung  von  Angelucci  (289)  von  doppelseitiger  Abducens- 
parese  bei  Hirndruck  und  Stauungspapillen,  wo  die  Trepanation  einen 
apoplektischen  Herd  in  der  rechten  Centralfurche  ergab,  kann  als  nicht 
ganz  aufgeklärt  angesehen  werden,  da  es  nicht  zur  Autopsie  kam.  In  dem 
Falle  von  Laforet  (49)  scheint  eine  große  Blutung  in  der  rechten  Kleinhirn- 
hälfte die  Ursache  von  Abducensparese  mit  Konvergenzstellung  der  Augen 
geworden  zu  sein. 

9.  Eine  isolierte  Trochlearislähmung  scheint  bisher  bei  Hirn- 
blutungen nicht  beobachtet  zu  sein,  jedenfalls  liegt  keine  Beobachtung  vor, 
die  durch  eine  Autopsie  kontrolliert  wurde. 
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10.  Associierte  und  dissociierte  Blicklähmungen  sind  ebenfalls 
bei  Großhirnblutungen  sehr  selten  und  deuten  wohl  in  erster  Linie  auf  eine 
Mitbeteiligung  der  supranukleären  Centren  für  die  Augenbewegungen  im 
Bereich  der  Corpora  quadrigemina.  Dies  ist  auch  die  Auffassung  von 
Kornilow,  Posey  u.  A.  Besonders  scheint  hier  die  Blicklähmung  nach  oben 
in  Betracht  zu  kommen,  gelegentlich  auch  Convergenzparese  (Posey).  Kor- 
nilow  sammelte  27  Beobachtungen  von  Blicklähmung  nach  oben,  mit  11 
Autopsiebefunden,  bei  welchen  8mal  Tumoren  gewöhnlich  in  der  Gegend 
der  Corpora  quadrigemina  und  nur  gelegentlich  Apoplexien  zu  Grunde 
lagen.  Klinisch,  d.  h.  ohne  Autopsie,  habe  ich  ebenfalls  2  Beobach- 
tungen von  Blicklähmung  nach  oben  zu  verzeichnen ,  welche  ich  hei 
ihrem  plötzlichen  und  isolierten  Auftreten  gleichfalls  glaube  auf  Blu- 
tungen in  die  Vierhügelgegend  resp.  in  deren  Nachbarschaft  zurückführen 
zu  müssen. 

11.  Eine  Ophthalmoplegie  mit  Unbeweglichkeit  der  Augen  ist  bei 
Großhirnblutungen  eine  sehr  seltene  Erscheinung  wie  z.  B.  in  der  Beobach- 
tung von  Hillairet.  AVernicke  glaubt,  dass  sie  sich  aus  einer  Einwirkung 
der  Hirnblutung  auf  die  darunter  liegende  Kernregion  der  Augenmuskel- 
nerven erkläre,  und  dass  sie  als  indirektes  Herdsymptom  angesehen  werden 
müsse.  In  bezug  auf  die  akuten  Ophthalmoplegien  sowie  die  bei  Polio- 
encephalitis  spec.  haemorrhagica  vergleiche  die  betreffenden  Kapitel 
(Kap.  XXII,  2.  Teil,  S.  481). 

12.  Dem  Nystagmus  begegnet  man  gleichfalls  selten  bei  Hirnblutungen. 
Er  scheint  gelegentlich  bei  Durchbruch  der  Blutung  in  die  Ventrikel  spez. 
auch  in  den  IV.  Ventrikel  vorzukommen  (Wernicke).  Des  weiteren  aber 
ist  er  auch  beobachtet  bei  Kleinhirnblutungen  (Allen  Starr  489,  Cassirer 
und  Löser  518  u.  A.). 

In  der  Beobachtung  von  Miles  (342)  (große  Blutung  in  die  rechten 
großen  Gehirnganglien  mit  Durchbruch  in  die  Seitenventrikel)  war  zwar 
kein  eigentlicher  Nystagmus,  wohl  aber  hin  und  her  rollende  Bewegungen 
der  Augen  in  associiertem  Sinne  vorhanden,  ähnlich  wie  sie  auch  bei 
anderen  Hirnerkrankungen,  spez.  bei  Meningitis  gelegentlich  angetroffen 
werden. 

C.  Das  Verhalten  der  Pupillen. 

Das  Verhalten  der  Pupillen  gestaltet  sich  verschieden  bei  den 
Hirnhämorrhagien;  es  hat  etwas  Inconstantes  (Gowers  266,  Robin  161, 
v.  Monakow  324  u.  A.);  es  wird  bald  über  Erweiterung,  bald  über  Veren- 
gerung derselben  beim  apoplektischen  Insult  berichtet.  Zu  überwiegen 
scheint  jedoch  eine  Verengerung  der  Pupillen  mit  Aufhebung  der  Licht- 
reaktion besonders  während  des  Comas  nach  der  Apoplexie;   hierbei  wird 
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der  Durchbruch  der  Blutung  in  die  Ventrikel  (Robin,  DXhnhardt  239, 
Coingt  139,  Oppenheim,  v.  Monakow  u.  A.)  in  erster  Linie  betont  und  in 
zweiter  Linie  der  Sitz  der  Blutung  in  der  Ponsgegend  (Oppenheim,  Marimo  360, 
Coingt  u.  A.).  Die  Miosis  wird  von  verschiedenen  Autoren  als  eine  Reiz- 
wirkung auf  die  Oculomotoriuskerngegend  aufgefasst  (Baas  302,  v  Monakow), 
und  Robin  ist  geneigt,  diese  Pupillenverengerung  in  den  allerersten  Stadien 
der  Apoplexie  mit  einer  Verdrängung  der  Cerebrospinalflüssigkeit  nach  dem 
IV.  Ventrikel  hin  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Auf  der  anderen  Seite  wird  auch  das  recht  seltene  Vorkommen  von 
Pupillenerweiterung  bei  Hirnblutungen  zum  Teil  mit  aufgehobener  Licht- 
reaktion betont  (Gowers,  Bobin,  Oppenheim,  v.  Monakow).  Diese  Erweiterung 
kann  einer  voraufgegangenen  Verengerung  folgen  und  dann  als  Lähmungs- 
erscheinung mit  ungünstiger  Prognose  quoad  vitam  und  in  bezug  auf 
Fortschreiten  des  Leidens  aufzufassen  sein  (Baas,  v.  Monakow,  Oppenheim, 
Robin). 

Mit  dem  Zurücktreten  der  comatösen  Erscheinungen  und  der  Besse- 
rung kehrt  gewöhnlich  auch  die  Reaktion  der  Pupillen  auf  Licht  wieder, 
somit  prognostisch  ein  relativ  günstiges  Symptom.  Ähnlich  verhält  es  sich 
unter  diesen  Verhältnissen  mit  der  Wiederkehr  der  sonstigen  Reflexe  (Horn- 
liautreflex,  Sehnenreflexe,  Bauchreflex  u.  s  w.). 

Anisocorie  (Differenz  in  der  Größe  beider  Pupillen)  wird  ebenfalls 
bei  Hirnhämorrhagien  berichtet  (Frenkel  334);  v.  Monakow  erwähnt  unter 
diesen  Umständen  dann  die  dem  Herde  gleichseitige  Pupille  gewöhnlich  als 
die  weitere.  Hutchinson  erklärt  eine  solche  Pupillenerweiterung  in  erster 
Linie  durch  Druck  auf  den  Oculomotorius  an  der  Hirnbasis. 

Aber  auch  auf  Sympathicusbeteiligung  der  Iriszweige  kann  gelegent- 
lich Anisocorie  hierbei  beruhen,  und  zwar  kann  es  sich  um  Reizung  so- 
wohl (Mydriasis)  als  um  Lähmung  (Miosis)  (Seeligmüller  134  und  White  209) 
handeln. 

In  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  von  Hirnhämorrhagien  bieten  die 
Pupillen  keine  besonderen  oder  diagnostisch  wichtigen  Erscheinungen. 

Die  sogenannte  hemianopische  Pupillenreaktion  kommt  bei  Hirn- 
blutungen nur  sehr  selten  in  so  ausgesprochener  Weise  zur  Beobachtung 
(Henschen  278),  dass  sie  eine  strikte  diagnostische  Verwertung  finden  kann. 
Es  liegt  das  schon  in  den  häufigen  Fernwirkungen  der  Hirnblutungen,  be- 
sonders der  größeren,  begründet  und  überdies  in  der  Schwierigkeit,  eine 
ganz  isolierte  Beleuchtung  der  blinden  Netzhauthälften  zu  bewerkstelligen, 
eine  Schwierigkeit,  die  von  vielen  Untersuchern  auch  heute  noch  nicht 
richtig  gewürdigt  wird.  Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  meine  früheren 
Ausführungen. 
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III.  Augensymptome  bei  Blutungen  aus  geplatzten   arteriellen  Aneurysmen 

an  der  Hirnbasis. 

§  200.  Eine  besondere  Stellung  unter  den  intrakraniellen  Blutungen 
nehmen  diejenigen  aus  den  basalen  Aneurysmen  der  Hirnarterien  ein.  Ab- 
gesehen von  den  miliaren  Aneurysmen  in  der  Gehirnsubstanz  sind  Aneu- 
rysmen an  den  basalen  Hirnarterien  relativ  selten,  und  größere  Aneurysmen 
kommen  in  der  Gehirnsubstanz  selbst  sonst  gar  nicht  vor. 

Eine  Berstung  von  Aneurysmen  größerer  Hirnarterien  kommt  relativ 
häufig  vor  (48 mal  bei  86  Fällen  [LebertI,  und  147 mal  bei  322  Fällen 
[Hey  339]).  Letzterer  Autor  stellte  bei  den  einschlägigen  147  Beobach- 
tungen von  Ruptur  der  Aneurysmen  der  größeren  Hirnarterien  folgendes 
Verhältnis  fest: 

Bei  Aneurysma  der  Arter.  foss.  Sylv.  .     .     .  45  mal 

»              »  '     Basilaris 27  .- 

»  »     Carotis  int 22  » 

»  »  Communicans  ant.          .  15  > 

■  Corp.  callosi     ....  14  - 

■>  »     Yertebralis 12  • 

»  »  Communicans  post.  .     .  4  » 

»  »     Cerebri  post 3  » 

»              »  »     Mening.  med 1  » 

»              >  »  Ophthalmica     ....  I  » 

»             »  »     Arachnoid 3  » 

E.  v.  Hoffmann  (279)  obducierte  in  20  Jahren  75  Fälle,  bei  welchen 
der  Tod  durch  Berstung  eines  Aneurysmas  der  Basilararterien  eingetreten 
war.  Die  Art.  foss.  Sylv.  war  am  häufigsten  erkrankt,  dann  die  Art.  carot. 
int.,  Art.  communic.  ant.,  Art.  vertebralis,  Art.  corp.  callos,  Art.  communic. 
post.,  am  seltensten  die  Art.  profund,  cerebri.  Die  linke  Art.  foss.  Sylv. 
häufiger  als  die  rechte,  die  von  der  linken  Carotis  abgehenden  Basilar- 
arterien doppelt  so  häufig,  als  die  hinteren  Basalarterien.  Ein  Lieblings- 
sitz sind  die  ersten  Bifurkationen  der  betreffenden  Gefäße. 

Im  ganzen  bietet  sich  nicht  gerade  häufig  Gelegenheit,  die  Augen- 
symptome bei  Blutungen  aus  geplatzten  basalen  Aneurysmen  der  Hirn- 
arterien festzustellen.  Es  hat  das  zum  Teil  darin  seinen  Grund,  dass 
größere  Blutergüße  aus  den  aneurysmatischen  basalen  Hirnarterien  schnell 
den  Tod  des  Patienten  unter  heftigen  Erscheinungen  (Niederstürzen,  Be- 
wusstlosigkeit,  Coma,  Convulsionen  u.  s.  w.)  herbeiführen,  andererseits  bleibt 
zu  berücksichtigen,  dass  Augensymptome  bei  Blutungen  aus  geplatzten 
Aneurysmen  der  größeren  Hirnarterien  nicht  immer  durch  den  Bluterguss  an 
und  für  sich  hervorgebracht  zu  sein  brauchen,  sondern  schon  vor  Eintritt  der 
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Blutung  durch  das  Aneurysma  bedingt  waren,  wie  z.  B.  die  Oculomotorius- 
lähmung besonders  beim  Aneurysma  der  Art.  communicans  post. 

Auch  hier  handelt  es  sich  bei  meinen  Zusammenstellungen  um  das 
relative  prozentarische  Verhältnis  der  Augensymptome  bei  geplatzten  Aneu- 
rysmen größerer  Ilirnarterien  zueinander,  indem  nur  die  Beobachtungen 
aus  der  Literatur  herangezogen  wurden,  wo  Augensymptome  überhaupt 
festgestellt  werden  konnten,  und  wo  die  Sektion  die  Diagnose  bestätigte. 
Nicht  das  absolute  Häufigkeitsverhältnis  in  betreff  von  Augensymptomen 
auf  diesem  Krankheitsgebiet  überhaupt  erhellt  aus  folgender  Statistik: 

Stauungspapille 9  % 

Neuritis  optica 1 2    » 

Sehstörungen  ohne  nähere  Angaben  über  ophthalmo- 
skopischen Befund  u.  s.  w 12» 

Sehnervenscheidenblutungen 23    » 

Retinalhämorrhagien 9   » 

Oculomotoriuslähmung 38    » 

Abducenslähmung 6    » 

Ophthalmoplegia  total 1  4   > 

Deviation  conjuguee 12» 

Nystagmus 6    » 

Trigeminusstörungen 6   » 

Pupillenstürungen 12   » 

1.  Die  Stauungspapille  ist  bei  den  größeren  Hirnblutungen  aus 
basalen  Aneurysmen  wie  in  den  Fällen  von  Kretz  (296),  Szekacs  (381), 
Rindfleisch  (470)  u.  A.  jedenfalls  selten. 

In  der  Beobachtung  von  Kretz  lag  die  Komplikation  mit  Hydrocephalus 
internus  vor,  welcher  vielleicht  schon  an  und  für  sich  im  Stande  war,  den 
Opticusprozess  herbeizuführen,  zumal  der  Krankheitsverlauf  ein  mehr  chro- 
nischer und  die  Ruptur  des  Aneurysma  der  Carotis  interna  offenbar  sehr 
klein  war;  auch  kann  ein  größeres  Aneurysma  schon  vor  seiner  Berstung 
gelegentlich  Stauungspapille  hervorgerufen  haben.  In  dritter  Linie  ist  die 
Möglichkeit  gegeben,  dass  eine  Schwellung  der  Papille  sich  relativ  schnell 
infolge  eines  starken  Scheidenhämatoms  entwickelt. 

2.  Die  Neuritis  optica  ohne  stärkere  Prominenz  wie  in  den  Beob- 
achtungen von  Bruce  (328),  Bellamv  (226),  Lindner  (419),  Ohm  (485)  u.  A. 
wurde  schon  etwas  häufiger  angetroffen  und  war  zum  Teil,  wie  nachge- 
wiesen werden  konnte,  durch  stärkere  Blutungen  in  den  Sehnervenscheiden- 
raum  bedingt.  Dass  sich  eine  Trübung  der  Papille,  ja  sogar  eine  leichte 
Schwellung  derselben  infolge  von  Sehnervenscheidenhämatom  gelegentlich 
schon  im  Verlaufe  eines  Tages  entwickeln  kann,  habe  ich  selbst  in  einem 
Falle  von  Basalfraktur  des  Schädels  gesehen. 
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In  einer  Anzahl  von  Fällen  (Gairdner  8,  Rampoldi  176,  Hodgson  I, 
Czermak  410  u.  A.)  liegen  Mitteilungen  über  Sehstürungen  resp.  Amaurose  vor 
ohne  nähere  Angaben  über  den  ophthalmoskopischen  Befund,  in  denen  aber 
wohl  zum  Teil  auch  noch  Augenhintergrundsveränderungen  anzunehmen 
sind.  Im  Ganzen  zeigte  sich  somit  nach  meinen  Zusammenstellungen,  dass  die 
Stauungspapille  etwas  seltener  bei  basalen  Hirnblutungen  aus  geplatzten 
Aneurysmen  angetroffen  wurde  als  bei  Blutungen  in  die  Hirnsubstanz, 
häufiger  dagegen  als  bei  der  thrombotischen  und  embolischen  Hirner- 
weichung, wo  die  Stauungspapille  ja  zu  den  außerordentlich  seltenen  Vor- 
kommnissen (1,4  %)  gehörte. 

Die  nicht  prominente  Neuritis  optica  wurde  dagegen  etwas  häufiger 
angetroffen  als  bei  den  intracerebralen  Apoplexien  und  besonders  auch  bei 
der  Hirnerweichung.  Es  erscheint  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  der  Grund 
hierfür  in  der  relativ  häufigen  Komplikation  mit  Sehnervenscheidenblutungen 
bei  den  basalen  Blutungen  aus  geplatzten  Aneurysmen  gelegen  ist. 

Blutergüsse  in  den  Sehnervenscheidenraum  wurden  relativ 
häufig  in  den  vorliegenden  Beobachtungen  (v.  Spürgin  3,  Bellamy  226,  Samt 
108,  Litten  169,  Nicod  508,  Mackenzie  21,  Fürstner  429a,  Elschnig  293 
u.  A.)  bei  größeren  basalen  Hirnblutungen  aus  geplatzten  Aneurysmen  kon- 
statiert, und  wenn  die  Prozentzahl  auf  33  %  gefunden  wurde,  so  bin  ich 
der  Überzeugung,  dass  sie  noch  zu  niedrig  gegriffen  ist,  weil  den  Befunden 
bei  der  anatomischen  Untersuchung  nicht  immer  die  hinreichende  Beach- 
tung geschenkt  worden  ist.  Es  lehrt  die  Erfahrung  auf  anderen  Krank- 
heitsgebieten (basalen  Schädelfrakturen),  dass  bei  ausgedehnten  basalen 
frischen  Hirnblutungen  auch  sehr  häufig  eine  Blutansammlung  im  Sehnerven- 
scheidenraum angetroffen  wird.  Sehstürungen  oder  Augenspiegelverände- 
rungen brauchen  dabei  durchaus  nicht  immer  vorhanden  zu  sein. 

3.  Retinalhämorrhagien  wie  in  den  Fällen  von  Lindner,  Rind- 
fleisch (470),  Litten  (1 69)  u.  A.  sind  nicht  gerade  ein  häufiger  Befund, 
sie  können  in  Verbindung  mit  entzündlichen  Erscheinungen  an  den  Papillen 
auftreten,  zum  Teil  aber  auch  ohne  solche.  Rindfleisch  weist  auf  ihre 
diagnostische  Bedeutung  für  basale  Hirnblutungen  hin,  sie  sind  wohl 
meistens  als  mit  Blutungen  in  den  Sehnervenscheidenraum  kompliziert  an- 
zusehen. 

4.  Augenbewegungsstörungen  sind  bei  den  Augenerscheinungen  nach 
basalen  Hirnblutungen  infolge  von  Berstung  größerer  aneurysmatischer  Hirn- 
arterien als  das  häufigste  Vorkommnis  anzusehen  in  über  70^,  und  zwar 
kommen  hier  in  erster  Linie  Störungen  im  Bereich  des  Oculomotorius- 
gebietes  in  Betracht  (Oppolzer  32,  Rindfleisch  470,  Bull  125,  Bruce  328, 
Fiedler  203,  Vogel  300,  Karplus  415,  Czermak  410,  Lindner  419,  Chvo- 
stek  und  Weichselraum  126,  Beykowsky  441  U.A.).  Meistens  sind  dabei, 
wie  ja  bei  dem  basalen  Ursprung  der  Lähmung  verständlich,  alle  Aste  des 
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Oculomotorius  betroffen,  gelegentlich  aber  auch  nur  einzelne  Äste  spec.  der 
Levat.  palpebr.  sup.  oder  der  Sphincter  pupillae  (Gordon  18,  Broadbent  112 
ü.  A.).  Auch  hier  bleibt  zu  berücksichtigen,  dass  die  Lähmung  offenbar 
nicht  selten  schon  vor  der  Berstung  durch  das  Aneurysma  (besonders  der 
Art.  communic.  post.  und  der  Carot.  int.)  bedingt  war.  Das  Befallensein 
nur  einzelner  Äste  des  Oculomotorius  ist  auch  sonst  bei  basal  gelegenen 
Krankkeitsprozessen  kein  ganz  seltenes  Vorkommnis.  Bemerkenswert  er- 
scheinen mir  noch  die  Ausführungen  von  Lindner  für  seinen  Fall,  in  denen 
er  auf  die  Beziehungen  eines  Aneurysma  zur  sogenannten  rezidivierenden 
Oculomotoriuslähmung  hinweist. 

5.  Die  isolierte  Affektion  des  Nervus  abducens  scheint  bei  den 
einschlägigen  Fällen  kaum  vorzukommen.  Er  ist  durchweg  gemeinschaft- 
lich mit  anderen  Augenmuskelnerven  befallen  und  so  mit  Oculomotorius- 
lähmung (Karplus,  Gzermak)  oder  mit  totaler  Ophthalmoplegie  (Chenzinsky 
und  Rosenstein  270,  Gross  446,  Kraus  485)  kompliziert.  Danach  würde  das 
Auftreten  einer  isolierten  Abducenslähmung  nicht  für  einen  ausgedehnteren 
basalen  Bluterguss  sprechen. 

6.  Eine  isolierte  Trochlearislähmung  wurde  nicht  beobachtet. 

7.  Eine  totale  Ophthalmoplegie  kam  häufiger  vor  und  zwar  fast 
immer  einseitig  (Chenzinsky  und  Rosenstein,  Kraus,  Czermak,  Karplus  u.  A.), 
regelmäßig  handelte  es  sich  dabei  um  Berstung  eines  Aneurysma  der  Ca- 
rotis interna,  nur  einmal  trat  die  Ophthalmoplegie  doppelseitig  auf  bei  der 
Berstung  eines  Aneurysma  der  Art.  vertebralis  (Gross).  Die  Beobachtung 
von  Karplus  (41  ö),  welche  mit  einseitigem  Exophthalmus  kompliziert  war, 
ist  hier  besonders  hervorzuheben,  da  es  gelang  intra  vitam  auf  Grund 
eines  mit  dem  Puls  synchronischen  Geräusches  am  Schädel  und  Ver- 
schwinden desselben  bei  Kompression  der  betreffenden  Carotis  die  Dia- 
gnose zu  stellen. 

Nach  Unterbindung  und  Durchschneidung  der  linken  Carotis  communis 
besserten  sich  zwar  die  lokalen  Beschwerden,  doch  starb  Patient  2  Tage 
später  unter  Hemiplegie  und  Sprachstörung  infolge  der  Carotisunterbindung. 
Nach  den  Erfahrungen  des  Autors  geht  ungefähr  l/3  der  Kranken  nach 
einseitiger  Unterbindung  der  Carotis  communis  zu  Grunde.  —  Die  Chancen 
sind  um  so  schlechter  je  vorgerückter  das  Lebensalter  des  Patienten. 

8.  Die  Deviation  conjuguee  kam  in  12^  der  Fälle  vor,  wie  in 
den  Beobachtungen  von  Kretz  (296),  Courmont  und  Cade  (369),  Bastian  (68), 
Szekacs  (381),  Küster  (417)  U.A.,  also  erheblich  seltener  als  bei  intra- 
cerebralen Blutergüssen  und  ungefähr  ebenso  häufig  wie  bei  den  Hirn- 
erweichungen. In  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  ist  die  Massenhaftigkeit 
des  basalen  Blutergusses  ganz  besonders  hervorzuheben.  Mit  der  Ab- 
lenkung der  Augen  erfolgte  durchweg  die  des  Kopfes  nach  der  gleichen 
Richtung. 
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Von  ausgesprochenem  Nystagmus  wurde  nur  relativ  selten  in  ca.  $>% 
berichtet. 

Eine  Ablenkung  beider  Augen  nach  unten  wurde  vereinzelt  ge- 
sehen (Ohm  485)  und  gelegentlich  über  uncoordinierte  Augenstellungen 
berichtet  (Vogel  300). 

In  differentiell-diagnostischer  Beziehung  ist  somit  bei  den  Augenbewe- 
gungsstörungen hervorzuheben,  besonders  in  bezug  auf  die  eigentlichen 
Augenmuskellähmungen,  dass  sie  bei  Blutungen  aus  geplatzten  basalen 
Aneurysmen  der  Hirnarterien  viel  häufiger  zu  verzeichnen  sind  als  bei  den 
intracerebralen  Blutungen  und  den  Erweichungen  des  Gehirns.  Speziell  gilt 
das  von  der  Oculomotoriuslähmung  (138^),  während  sie  bei  den  eigent- 
lichen Gehirnblutungen  in  9^  und  bei  den  Hirnerweichungen  in  2,4  %  an- 
getroffen wurde.  Die  direkte  Läsion  des  Oculomotoriusstammes  bei  den 
geplatzten  und  auch  noch  nicht  geplatzten  basalen  Aneurysmen  erklärt 
dieses  Vorkommen.  Wir  haben  es  hier  daher  auch  durchweg  mit  der 
Affektion  aller  oder  wenigstens  verschiedener  Aste  des  Oculomotorius  zu 
thun.  Die  isolierte  Ptosis  kommt  hier  fast  gar  nicht  zur  Beobachtung, 
während  sie  bei  Hirnapoplexien  und  llirnerweichungen  in  ca.  7  %  der  vor- 
kommenden Augenerscheinungen  beobachtet  wurde. 

Es  bestehen  somit  auf  den  eben  erwähnten  Krankheitsgebieten  recht 
große  Unterschiede  in  betreff  der  vorkommenden  Augenmuskellähmungen, 
die  differentiell  diagnostisch  besonders  den  embolischen  und  thrombotischen 
Prozessen  der  Hirnarterien  gegenüber  verwertet  werden  können. 

Die  einseitige  Ophthalmoplegia  totalis  kam  naturgemäß  nur 
bei  basalem  Sitz  der  Blutung  und  geplatztem  Aneurysma  der  Carotis  in- 
terna zur  Wahrnehmung,  sie  fehlt  daher  so  gut  wie  ganz  bei  den  Hirn- 
erweichungen und  auch  bei  den  Hirnblutungen,  selbst  wenn  diese  nach  der 
Basis  durchgebrochen  sind. 

Im  Ganzen  können  wir  Augenbewegungsstürungen  (Lähmungen,  Devia- 
tion conjuguee,  Nystagmus  u.  s.  w.)  in  76  %  bei  den  Fällen  von  basalen 
Blutungen  aus  geplatzten  Hirnarterien  mit  Augensymptomen  überhaupt 
registrieren. 

Stellen  wir  diesen  Bewegungsstörungen  der  Augen  die  Affektionen  des 
Augenhintergrundes  und  der  optischen  Leitungsbahnen  gegenüber,  so  sind 
auch  diese  relativ  häufig  zu  verzeichnen  (ca.  67^),  aber  immerhin  etwas 
seltener.  Es  stellen  sich  die  Prozentzahlen  der  Mitbeteiligung  des  Augen- 
hintergrundes und  der  optischen  Leitungsbahnen  bei  eigentlichen  Hirn- 
blutungen auf  52^  und  bei  den  Hirnerweichungen  auf  57^,  also  auch 
relativ  hohe  Werte.  Aber  bei  genauerer  Betrachtung  doch  welch  eine 
Verschiedenheit:  Bei  den  basalen  Blutungen  aus  den  geplatzten  Aneurysmen 
an  der  Hirnbasis  fast  nur  Sehstürungen  infolge  von  peripherer  und  basaler 
Beeinträchtigung  des  optischen  Apparates  (Stauungspapille,  Neuritis  optica, 


938  XXII.   Teil  II.    Uhthoff. 

Sehnervenscheidenblutungen),  während  bei  den  Hirnerweichungen  nur  6,5  % 
der  Sehstörungen  auf  eine  derartige  periphere  und  basale  Alteration  ent- 
fallen und  51  %  auf  Affeklion  der  intracerebralen  und  centralen  Sehbahnen 
unter  dem  Bilde  der  Hemianopsie. 

Bei  den  eigentlichen  Apoplexien  in  die  Gehirnsubstanz  kommen  24  % 
auf  periphere  und  basale  Affektion  der  optischen  Leitungsbahnen  und  28  # 
auf  die  intracerebral  und  central  gelegenen  Abschnitte  mit  dem  Symptom- 
komplex der  Hemianopsie. 

Derartige  Ergebnisse  der  Statistik  über  die  Verschiedenartigkeit  der 
Sehstörungen  bei  diesen  in  Betracht  kommenden  Krankheitsgebieten  sind 
wohl  geeignet,  uns  bei  der  Differentialdiagnose  zu  nützen. 

9.  Trigeminusstörungen  wurden  bei  den  basalen  Blutungen  aus 
geplatzten  Aneurysmen  in  ausgesprochener  Weise  nur  selten  angetroffen 
(ca.  ?,%). 

In  der  Beobachtung   von  Czerhak  (410)  war  es  sogar  zu  einer  Kera- 


■o 


titis  neuroparalytica  gekommen ;  aber  hier  hatte  sich  das  subdural  liegende 
Aneurysma  der  Carotis  interna,  ausgehend  vom  Abgangspunkt  der  Arteria 
ophthalmica,  im  Verlaufe  von  mehreren  Jahren  entwickelt  und  allmählich 
die  einseitigen  Trigeminusstörungen  hervorgerufen,  während  die  Ruptur  des 
Aneurysmas  sich  offenbar  erst  zuletzt  eingestellt  hatte.  Ich  glaube  auch 
nicht,  dass  ein  größerer  akuter  basaler  Bluterguss  aus  einem  geplatzten 
Aneurysma  jemals  an  und  für  sich  im  stände  sein  wird,  eine  so  schwere 
und  andauernde  Trigeminusaffektion  herbeizuführen,  die  zu  einer  Keratitis 
neuroparalytica  Veranlassung  geben  könnte.  Eine  solche  Wirkung  würde 
meines  Erachtens  mit  dem  Leben  des  Patienten  unverträglich  sein. 

10.  Die  Anomalien  der  Pupillen  haben  keine  besondere  Bedeutung 
auf  diesem  Krankheitsgebiet,  sie  wurden  in  \t%  der  Augenerscheinungen 
beobachtet.  Gelegentlich  einseitige  Erweiterung  und  Reaktions- 
losigkeit  der  Pupille  (Lindboe  186)  bei  starkem  basalen  Bluterguss  auf 
derselben  Seite,  spec.  in  der  Gegend  der  Fossa  Sylv.  Lichtstarre,  enge 
Pupillen  sah  Kretz  (296)  bei  seinem  Fall,  der  mit  Hydrocephalus  und 
Stauungspapille  kompliziert  war,  und  Vogel  (300)  bei  gleichzeitiger  aus- 
giebiger Blutung  in  die  Ventrikel  und  die  Hirnsubstanz.  Enge  Pupillen 
mit  Coma  geben  Legg  und  Ormerod  (132)  bei  geplatztem  Aneurysma  der 
Arteria  communicans  anterior  an.  Pupillendifferenz  wurde  gelegentlich 
verzeichnet,  wie  in  dem  Falle  von  Coürmont  und  Cade  (369)  u.  A.,  jedoch 
kann  diesem  Symptom  an  und  für  sich  kein  erheblicher  diagnostischer 
Wert  beigelegt  werden,  soweit  ausgesprochene  Anomalien  in  der  Licht- 
reaktion fehlen. 
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462.  Hallipre,  Aphasie  amnestique.  Nouv.  Iconogr.  de  la  Salpetriere.   No.  1. 

463.  Kampherstein,    Beitrag   zur  Pathologie  und  Genese   der   Stauungs- 

papille. II.  Klinischer  Teil.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  43.  Jahrg. 
I.    April.   S.  449.   Mai.   S.  588  und  Juni  S.  728. 

464.  Lochte,  Über  einen  Fall  von  sensorischer  Aphasie  und  doppelseitiger 

homonymer  Hemianopsie  nach  Kohlendunstvergiftung.  Münchener 
med.  Wochenschr.   LH.   No.  33  u.  45.   S.  1611  u.  2204.   (Sitzungsbericht.) 

465.  Löwy,  Max,    Mikrographie  durch  hemiplegischen  Anfall  wahrschein- 

lich infolge  auf  die  Schreibkoordination  beschränkter  Rigidität.  Mo- 
natsbl. f.  Psych.    III.    Ergänzungshefte.    S.  372. 

466.  Mariani,   Deviazione   cefalo-ocul.    apoplectica.     Ann.  dell'Istit.  psych. 

Rom.   IV. 

467.  Mireli,  Considerazioni  sopra  un  caso  di  oftalmoplegia.   Arch.  di  Ottalm. 

1  3.  Jahrg.   XIII,  3/4.   Sept./Okt.   S.  93. 

468.  Müller,  Friedrich,  Über  Störungen  der  Sensibilität  bei  Erkrankungen 

des  Gehirns,  Volkmann's  Sammlung  klinischer  Vorträge.  No.  394/95. 
XIV.  Ser.   Heft  45.     Innere  Med.    No.  118  19.    S.  377.    Sept. 

469.  Paterson,  J.  V.,   Three   cases   of  word-blindness   with   remarks.     The 

Scott  Med.  and  Surg.  Journ.    Juli.    XVII.    S.  21. 

470.  Rindfleisch,  W.,   Zur  Kenntnis   der  Aneurysmen   der   basalen   Hirn- 

arterien und  der  bei  den  intrameningealen  Apoplexien  auftretenden 
Veränderungen  der  Cerebrospinalflüssigkeit.  Deutsches  Arch.  f.  klin. 
Med.  LXXXVI.  S.  183. 
1906.  471.  Babinski,  M.  J.  und  Toufesco,  S.,  Cyanose  der  Retina,  maladie 
bleue,  Hemiplegie  infolge  von  Keuchhusten.  Allgem.  Wiener  med. 
Ztg.    No.  31. 

472.  Cantonnet,   Paralysie  fugace  de  l'elevation.     (18.  Kongress  der  franz. 

ophth.  Ges.  7. — 10.  Mai.  Disk.  König,  Cantonnet.)  Ref.  Klin.  Monatsbl. 
f.  Augenheilk.    4  4.  Jahrg.    N.  F.    (I.  Bd.)    Juni.    S.  565. 

473.  Deutschmann,    Polemik   gegen  Saenger  bez.  Ursache  der  Stauungs- 

papille. (Biol.  Abteil,  des  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.  27.  Febr.)  Ref. 
Neurol.  Centralbl.    16.  Mai.    No.  10.    S.  487. 

474.  Dinkler,  Zur  Lokalisation  im  Großhirn.    (3t.  Wandervers,  der  südwest- 

deutschen Neurol.  u.  Irrenärzte  in  Baden-Baden.  26.  u.  27.  Mai.)  Ref. 
Neurol.  Centralbl.    XXV.    I.Juli.    No.  13.    S.  632. 

475.  Fraenkel,    Demonstration    von    Gehirnen    nach   frischen   Apoplexien. 

Disk.  Saenger.  (Biol.  Abteil,  des  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.  27.  Febr.) 
Ref.  Neurol.  Central.    XXV.    16.  Mai.    No.  10.    S.  489. 

476.  Friedenreich,  A.,  Beitrag  zur  Diagnostik  der  Apoplexie.     Hospitalsti- 

dende.  No.  47  u.  48.  N.  F.  IV.   Bd.  XIV.  S.  1253. 

477.  Gessner,  Blutung  im  Lobus  occipitalis  dexter.    (Nürnb.  med.  Ges.  und 

Poliklinik.  1.  Nov.)  Münchener  med.  Wochenschr.  S.  393.  54.  Jahrg. 
19.  Febr.  1897.  No.  8. 

478.  Kramer,  Franz,    Über   eine   partielle  Störung   der   optischen  Tiefen- 

wahrnehmung. (Nach  einem  am  8.  Dez.  1906  im  Verein  ostdeutscher 
Irrenärzte  geh.  Vortrage.)  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  XXII.  Sept. 
1907.   Heft  3.   S.  189. 

479.  Krause,  In  der  Diskussion  zu  Rinnö's  Vortrag:  Operative  Behandlung 

der  genuinen  Epilepsie.  (Freie  Vereinigung  der  Chirurgen  Berlins. 
12.  März.)  Ref.  Deutsche  med.  Wochenschr.  XXXII.  5.  Juli.  No.  27.  S.1097. 
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1906.  480.  Laignel-Lavastine  et  Halbron,  P.,  Hemorrhagie  ceröbelleuse  avec 

döviation  conjuguee  de  la  tele  et  des  yeux.  Cornpt.  rend.  hebd.  des 
Söances  de  la  Soc.  de  Biol.  LX.  No.  6.  S.  269  und  Revue  gen.  d'Opht. 
S.  143. 

481.  Liebrecht,    Biol.    Abteil,    des    ärztl.   Vereins    zu  Hamburg.     27.  Febr. 

Ref.  Neurol.  Centralbl.    XXV.    S.  491.     Disk.  Nonne. 

482.  Luce,   Biol.   Abteil,  des  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.    13.  Febr.     Ref. 

Neurol.  Centralbl.    XXV.    I.Mai.    No.  9.    S.  427. 

483.  Meyer,    Cerebrale   Schwangerschaftslähmung.     (Verein   f.   wissensch. 

Heilkunde  in  Königsberg  i.  Pr.  30.  April.)  Ref.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift.   32.  Jahrg.    No.  30.    26.  Juli.    S.  1221. 

484.  Nonne,    Präparate   einer   ausgedehnten   Hirnblutung.     Disk.   Saenger. 

(Biol.  Abteil,  des  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.  1 3.  Febr.  Ref.  Neurol. 
Centralbl.    XXV.    I.Mai.    No.  9.    S.  425. 

485.  Ohm,  J.,  Einiges  über   die   diagnostische  Bedeutung  des  Blutgehaltes 

und  der  Lymphocytose  im  Liquor  cerebrospinalis.  (Zugleich  ein 
Beitrag  zur  Kasuistik  der  basalen  Hirnaneurysmen.)  Deutsche  med. 
Wochenschr.  XXXII.  18.  Okt.  No.  42.  S.  1695.  (Citiert  einen  Fall 
von  Kraus.) 

486.  Porot,  A.,   Destruction  isolee  par  hömorrhagie   d'nn  pedoncule  cerö- 

belleux  superieur.     Revue  neurol.    No.  23.    S.  1097. 

487.  R ohmer,   Die  Arteriosklerose   des   Auges.     (18.  Kongr.  d.  franz.  ophth. 

Ges.  Mai.  Disk.:  Trousseau,  Sulzer,  A.  Terson  (cit.  Keuder)  PiSchin.) 
Ref.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  44.  Jahrg.  (N.  F.  I.  Bd.)  Juni.  S.  553. 
(Führt  Artigalas,  Groenouw  an.) 

488.  Rotky,    Hans,    Ein   Fall    von  akuter  Phosphorvergiftung   mit  Hirn- 

hämorrhagie.     Prager  med.  Wochenschr.   No.  17.   S.  219. 

489.  Starr,  Allen,  Cerebellar  apoplexy.  Med.Record.  LXIX.  No.  19.  S.  743. 

490.  Trömner,  Fall  von  Stauungspapille  bei  Encephalomalacie.   (Biol.  Abt. 

d.  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.  1 3.  Febr.)  Ref.  Neurol.  Centralbl.  XXV. 
1.  Mai.    No.  9.   S.  426. 

491.  Wingenroth,  E.,  Abducensparese  infolge  von  Menstruationsstörungen. 

Arch.  f.  Augenheilk.   LIV,  1.   S.  68. 

1907.  492.  Baginski,  A.,  Vollkommene  Erblindung,  Vertaubung  und  beginnende 

Idiotie  nach  Keuchhusten  bei  einem  kleinen  Kinde.  (Berl.  med.  Ges. 
9.  Jan.)  Ref.  Deutsche  med.  Wochenschr.  33.  Jahrg.  31.  Jan.  No.  5. 
S.  201. 

493.  Beadles,  Aneurismes  of  the  larger  cerebral  arteries.    Brain.    XXX, 

No.  119. 

494.  Bernheim,  Observation  d'aphasie  motrice  sans  lösion  de  la  troisieme 

circonvolution  frontale  gauche.    Revue  de  med.  No.  4.   April.   S.  377. 

495.  Bregman,    L.  E.,   Über  akute  Ataxie.     Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 

heilk.  XXXII,  5/6.   S.  409. 

496.  Callens,  Lewis  White,  Doppelseitige  Stauungspapille  bei  Erkrankung 

durch  komprimierte  Luft.    Arch.  of  Ophth.  XXXVI.  No.  4.  Juli. 

497.  Collett,  Lethal  respirations  paralyse  paa  grund  af  apoplexi  i  don  litte 

hjome,  med  i  lobet  af  5  stvarter  fortsat  og  en  tidlang  paa  afstand 
hörber  hjorte  in  Ksomhed.     Norsk  Mag.  f.  Lägevidensk.   S.  793. 

498.  Colo   e  Melchiorri,   Entzündung   der  Netzhaut  infolge   von   Gehirn- 

blutung.   Clinica  veterinaria.   No.  11.   S.  16t. 

499.  Coriat,  Isador  H.,  The  cerebellar  vestibulär  Syndrome.  Amer.  Journ. 
'    of  Insan.     LXIII,  3.    S.  319. 

500.  Flatau,  Zwei  Fälle   von  Endocarditis   ulcerosa  mit  Hemiparese   und 

heterolateraler  Pupillenstörung.     Gazeta  lekarska. 

501.  Gessner,  Blutung  im  Lobus  occipitalis  dexter.    (Nürnberger  med.  Ges. 

u.  Poliklinik.)    Ref.  Münchener  med.  Wochenschr.   S.  398. 
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1907.  502.  Händly,  Paul,  Hemianopsie  und  Hemianästhesie  als  direkte  Herd- 

symptome bei  Hirnblutungen.     Inaug.-Diss.   Heidelberg. 
803.  Inglis,  H.  M.  and  O.Clennell-Fenwich,  A  case  of  cerebellarhaemor- 
rhage.     Brit.  med.  Journ.   21.  Sept. 

504.  Lemierre   u.  Gougerot,   Meningeale  Blutung,   Enophthalmie,   Ver- 

engerung der  Lidspalte,  Miosis,  Herpeseruption.    Gaz.  d.  Höp.   No.  112. 

505.  Lindner,  Erwin,  Zur  Diagnose  epiduraler  Hämatome.     (Nach  einem 

Vortrage  in  der  Provinzialärztevers.  von  Hessen  am  2.  Juni.)  Münchener 
med.  Wochenschr.   LIV.   24.  Dez.   No.  52.  S.  2599. 

506.  Lunktonen,  Emil,  Ett  fall  af  hemiplegia  infantilis  post  scarlatinam. 

Finska  läkaresällsk.  handl.    S.  329. 

507.  Minkowski,  Mieczyslaw,  Über  cerebrale  Blasenstörungen.  Deutsches 

Arch.  f.  Nervenheilk.   XXXII,  1/2.   Aug.   S.  127. 

508.  Nicod,  L'hömatome  des  gaines  du  nerf  optique.     These  de  Lyon. 

509.  Nonne,   Fälle  von   Hämatom   der  Dura.     (Arztl.  Verein   in   Hamburg. 

16.  April.)  Ref.  Münchener  med.  Wochenschr.  LIV.  30.  April.  No.  18. 
S.  910. 

510.  Retzlaff,    Die   diagnostische   Bedeutung  der  Pupillenstarre   und    der 

Pupillenträgheit  für  die  Erkennung  von  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten. Inaug.-Diss.  Berlin. 
5H.  Saenger,  Blutung  in  die  mediane  Partie  des  Schläfenlappens.  (Biol. 
Abteilung  des  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.  26.  Feb.  Ref.  Med.  Klinik. 
III.  17.  März.  No.  II.  S.  305  u.  Neurol.  Centralbl.  XXVI.  1.  Aug.  No.  15. 
S.  732. 

512.  Seitz,  Ludwig,  Über  operative  Behandlung  intrakranieller  Blutergüsse 

bei  Neugeborenen.     Centralbl.  f.  Gynäk.   No.  30. 

513.  Souques,  A.,  Le  nystagmus  dans  Fapoplexie  cerebrale.  (Soc.  de  neurol. 

de  Paris.  5.  Dez.)  Bericht  Ann.  d'Ocul.  71.  Jahrg.  CXXXIX.  Juni 
1908.    S.  460. 

514.  Weisenburg,  T.  H.,  Conjugate   deviation    of  the  eyes  and  head  and 

disorders  of  the  associated  ocular  movements  in  tumors  and  other 
lesions  of  the  cerebrum.  Journ.  of  the  Americ.  Med.  Associat.  XLVIII. 

No.  12  —  13.    S.  1004   U.  1094. 

515.  Wilbrand,  H.  u.  Saenger,  A.,  Allgemeine  Diagnostik  und  Symptoma- 

tologie der  Sehstörungen.  Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann.  III.  II.  Hälfte, 
der  »Neurologie  des  Auges«. 

1908.  516.  Babonneix  u.  Tissier,  Atrophie  optique  dans  les  affections  meningöes 

de  la  premiere  enfance.     Bull,  de  la  Soc.  de  Pädiatr.   Juni. 

517.  Cantonnet  u.  Veiter,   Stauungspapille  bei   einer  jungen  Frau   mit 

multiplen  Aneurysmen.  (Soc.  d'opht.  de  Paris.  Okt.1  Bericht  klin. 
Monatsbl.  f.  Augenheilk.   46.  Jahrg.  (N.F.  VI.  Bd.)  Nov./Dez.  S.  646. 

518.  Cassirer  u.  Loeser,  Über  den  Einfluß  von  Drehbewegungen  um  die 

vertikale  Körperachse  auf  den  Nystagmus.  Ein  Beitrag  zur  Funktions- 
prüfung des  Vestibularisapparates.  Neurol.  Centralbl.  XXVII.  16.  März. 
No.  6.   S.  252. 

519.  Collins,   Joseph,   Cerebellar   hemorrhage;   remarks  of  the  fonctions 

of  the  cerebellum.     Med.  Record.   LXXIII.   No.  19.   S.  763. 

520.  Eggenberger,  Hans,  Wismutvergiftung  durch  Injektionsbehandlung 

nach  Beck.     Centralbl.  f.  Chir.   35.  Jahrg.   31.  Okt.  No.  4  4.  S.  1309. 

521.  Haskovec,  L.,  Über  die  Bedeutung  der  sensitivo-sensoriellen  Hemian- 

ästhesie.   Casopis  ces,  lek.  No.  43.   S.  1225. 

522.  Lewandowsky,  M.  u.  Stadelmann,  E.,  Über  einen  bemerkenswerten 

Fall  von  Hirnblutung  und  über  Rechenstörungen  bei  Herderkrankung 
des  Gehirns.     Zeitschr.  f.  Psychol.  u.  Neurol.   XI,  6.    S.  2  59. 

523.  Mackay,  Aneurysme  arterio-venosum.    (Ophth.  soc.  of  the  Unit.  Kingd. 

7.  Mai.)     Brit.  med.  Journ.  16.  Mai. 
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1908.  524.  Meyer,  Semi,  Apraktische  Agraphie  bei  einem  Rechtsbirner.  Centralbl. 

f.  Nervenheilk.  u.  Psych.  XXVI.  No.  269.  N.  F.  XXIX,  18.  (2.  Sept. 
H.  1.)   S.  673. 

525.  Reclus,   P.,   Sur  une   Observation    d'exophtalmie  pulsatile.     Gaz.  des 

Höp.   No.  85. 

526.  Salusbury,   A.,   MacNalty,   A   case  of  aneurism  of  the  anterior 

cerebral  artery.     Lancet.  II.   S.  1667. 

527.  Shoemaker,   Embolism  of  a  macular  artery  and  thrombosis  of  su- 

perior  and  inferior  retinal  arteries  in  a  vase  of  embolic  softening  of 
the  brain.  Transact.  of  the  Americ.  Ophth.  Soc.  Forty-fourth  Annual 
Meeting.   Vol.  XL   Part.  III.   S.  502. 

528.  Straub,   Netzhautblutungen.     Tijdschr.    voor   Geneesk.    No.    23.    Ref. 

Deutsche  med.  Wochenschr.   No.  25.    S.  1118. 

529.  Stursberg,  H.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Nachkrankheiten  nach  Kohlen- 

oxyd Vergiftung.  Deutsche  Zeitschr,  f.  Nervenheilk.  XXXIV,  5/6.  18.  Juni. 
S.  432. 

530.  Williamson,   A  case  of  quadrant  anopsia.    Ophthalmie  section,  St. 

Louis,  med.  Soc.   1 4.  Mai. 

1909.  531.  Alapi,   Fall  von  Hirnhyperämie   infolge   von  Wismutinjektion.     (Chir. 

Sekt,  des  Budapester  kgl.  Ärztevereins.  12.  Nov.)  Ref.  Wiener  med. 
Wochenschr.    59.  Jahrg.    27.  März.  No.  13.   S.  715. 

532.  Behr,  Carl,   Zur  topischen  Diagnostik  der  Hemianopsie,    v.  Graefe's 

Arch.  f.  Ophth.   LXX,  2.   1  3.  April.  S.  340. 

533.  Dana,  The  symptomatology  and  funetion  of  the  optic  thalamus.   Journ. 

of  Amer.  Assoc.  LIII.  18.  Dez.  No.  25. 

534.  Hinze,  Viktor,  Schwere  Wurstvergiftung.   Berliner  klin.  Wochenschr. 

46.  Jahrg.   11.  Okt.   No.  41.   S.  184  4. 

535.  Klauber,  Erwin,  Einige  histologische  Besonderheiten  der  präretinalen 

Hämorrhagie.    v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophth.  LXX,  2.   1 3.  April.   S.  299. 

536.  Krause,   Fedor,  Hirnphysiologisches  im  Anschluß   an  operative  Er- 

fahrungen. (Berliner  medizinische  Gesellschaft.  15.  Dezember.)  Ref. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  XXXVI.  6.  Januar  1910.  No.  1.  S.  49. 
(Vgl.  1910.) 

537.  Kümmell,  R.,   Untersuchungen  über  das  hämorrhagische   Glaukom. 

v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophth.   LXXII,  1.   5.  Okt.   S.  86. 

538.  Pal,  J.,  Über  permanente  Hypertonie.  Med.  Klinik.  V.  29.  Aug.  No.  35. 

S.  1312. 

539.  Poulard  u.  Baufle,  Nystagmus  und  seitliche  Drehung  infolge  Klein- 

hirnblutung.    (Soc.  d'opht.  de  Paris.     7.  Dez.)     Ref.  klin.  Monatsbl.  f. 

Augenheilk.     48.  Jahrg.    (N.  F.  IX.  Bd.)    Febr.  1910.    S.  207. 
840.  Sauvineau,  Ch.,  Nouvelle  th^orie  pathogenique  du  nystagmus.  Arch. 

d'opht.  XXIX.    Juli.    S.  416.    (Führt  an:  Badaud,  1869.    These.) 
541.  Uhthoff,  W.,  Über  die  Augensymptome  bei  Hirnblutungen  und  Hirn- 
erweichungen.    (Vortrag,    geh.   in    der    neurol.   Sektion   d.  89.  Vers. 

deutscher   Naturf.  u.  Ärzte  in  Salzburg.   Sept.)    Ref.  klin.  Monatsbl.  f. 

Augenheilk.  48.  Jahrg.  (N.  F.  VIR.  Bd.)   Okt.  S.  454  u. Neurol.  Centralbl. 

XXVIII.    16.  Okt.    No.  20.   S.  H0  6.   (Autoreferat.)   (Disk.  Forel,  Redlich, 

Elschnig.) 

1910.  542.  Barany  in  der  Disk.  zu  Manassa,   Die  Folgezustände  der  Verletzungen 

des  Schläfenbeins,  in  der  19.  Vers,  der  otol.  Ges.  zu  Dresden.  Mai. 
Ber.  in  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  LXI,  1.  I.Juni.  S.  90. 
543.  Behr,  Carl,  Der  Reflexcharakter  der  Adaptationsvorgänge,  insbeson- 
dere der  Dunkeladaptation,  und  deren  Beziehungen  zur  topischen  Dia- 
gnostik und  zur  Hemeralopie,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophth.  LXXV,  2. 
10.  Mai.   S.  201. 

61* 


964  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

1910.  54  4.  Franke,  Felix,  Vorschlag  zur  operativen  Behandlung  des  Hirnschlages 
(der  Hirnblutung).  (Nach  einem  Vortrage  im  ärztl.  Kreisverein  zu  Braun- 
schweig am  30.  April.)  Deutsche  med.  Wochenschr.  36.  Jahrg.  28.  Juli. 
No.  30.    S.  1396. 

345.  Geis,  Die  Beziehungen  der  Netzhautgefäßerkrankungen  bzw.  Blutungen 
zu  den  Gehirngefäßen.  (82.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte.  Königs- 
berg. Sept.  Gemeinsch.  Sitzung  der  Abteil,  f.  Pathol.,  innere  Med., 
Kinderheilk.,  Psychiat.,  Augenheilk.)  Ber.  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk. 
48.  Jahrg.    (N.  F.   X.  Bd.)    Okt.    S.  495. 

54G.  Krause,  Fedor,  Hirnphysiologisches  im  Anschluß  an  operative  Er- 
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IV.  Hirnerweichung  (Encephalomalacie). 

§  201.  Auf  gewisse  differentiell-diagnostische  Merkmale  zwischen  Hirn- 
blutungen und  Encephalomalacie  ist  schon  oben  unter  dem  Kapitel  Hirn- 
blutungen eingegangen  worden.  Der  Endeffekt,  ob  embolischer  oder  throm- 
botischer Prozess  im  Bereich  der  Hirnarterien,  ist  derselbe,  er  findet  seinen 
Ausdruck  in  der  Hirnerweichung  (rote,  gelbe  und  weiße).  Die  Folge  der 
eintretenden  Ischämie  ist  die  von  einfacher  ödematüser  Quellung  bis  zur 
völligen  Nekrobiose  gehende  Veränderung  der  Hirnsubstanz;  letztere  tritt 
um  so  sicherer  ein,  je  mehr  es  sich  um  eigentliche  Endarterien  handelt 
und  je  länger  die  Dauer  der  völligen  Blutabsperrung  anhält.  Nach 
v.  Monakow  (422)  kann  die  Hirnsubstanz  wohl  nur  ca.  \ — 2  Stunden  eine 
totale  Absperrung  der  Blutzufuhr  ertragen,  bei  längerer  Absperrung  ver- 
fällt sie  der  Nekrose  und  Erweichung,  ca.  24  Stunden  später  treten  makro- 
skopisch sichtbare  Veränderungen  der  Hirnsubstanz  ein.  Wernicke  (162) 
lässt  den  eigentlichen  Zerfall  nach  36 — 48  Stunden  beginnen,  ähnlich  Bernhardt 
(Eulenburg's  Realencyklopädie  Bd.  VIII  S.  89).    Marcuand  (364)    nimmt   die 
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Zeit  der  Widerstandsfähigkeit  des  Gehirns  und  besonders  der  Hirnrinde 
gegen  Blutabsperrung  viel  kürzer  an  und  ist  geneigt,  mit  Rücksicht  auf 
die  Beobachtung  v.  Cohn  (23)  und  die  Experimente  an  Hingerichteten  von 
Laborde,  Hayem  und  Barrier  (Arch.  de  physiol.  1887  II.  S.  I)  (dekapitierten 
Hunden),  sowie  die  Experimente  von  Spronck,  Brieger  und  Ebrlich, 
Singer  (364),  schon  nach  Minuten  langer  Dauer  der  Blutabsperrung  für  die 
Ganglienzellen  der  Hirnrinde  ein  Zugrundegehen  anzunehmen. 

Zur  Entwicklung  eines  hämorrhagischen  Infarktes  kommt  es  im  Ge- 
hirn, besonders  im  Bereich  der  eigentlichen  Endarterien  eigentlich  niemals 
(Schmaus),  wenn  sich  auch  nicht  selten  kleine  Blutextravase  in  der  Peri- 
pherie des  Erweichungsherdes  finden  (Oppenheim).  Wir  werden  später  auf 
die  Analogie  dieser  Verhältnisse  auf  dem  Gebiete  der  Embolie  und  der 
Thrombose  der  Arteria  centralis  retinae  zurückkommen. 

Man  kann  eine  Hirnerweichung  vielleicht  nicht  immer  (Virchow)  als  embo- 
lischen oder  thrombotischen  Ursprungs  ansehen,  aber  doch  fast  durchweg. 
Auf  alle  Fälle  ist  die  Ansicht  der  älteren  Autoren  (Durand-Fardel  16  u.  A.) 
von  der  Hand  zu  weisen,  die  in  der  Hirnerweichung  einen  entzündlichen 
Prozess  sehen.  Jedenfalls  haben  die  Lehre  Virchow's  und  seiner  Schüler  und 
vor  allem  Cohnheim's  experimentelle  Arbeiten  hier  grundlegend  für  eine 
richtige  Erkenntnis  gewirkt. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  embolischen  und  thrombotischen  Erweichungs- 
prozesse des  Gehirns,  dass  hier  die  Frage  der  Lokalisation  für  gewisse 
Augensymptome  (so  besonders  der  Hemianopsie)  einer  genaueren  Bestim- 
mung zugänglich  ist,  als  auf  dem  Gebiete  der  Hirnblutungen,  bei  denen  in 
so  hervorragendem  Maße  mit  den  Symptomen  der  Fernwirkung  zu  rechnen 
ist.  Insulterscheinungen,  Coma  u.  s.  w.,  fehlen  aber  auch  bei  den  Ence- 
phalomalacien  nicht,  besonders  wenn  die  betroffenen  Hirnterritorien  sehr 
umfangreich  sind.  v.  Monakow  erklärt  sie  in  erster  Linie  durch  Reizung 
der  vasomotorischen  Centren  und  dadurch  bedingte  sofortige,  vorübergehende 
allgemeine  Hirnanämie  in  beiden  Hirnhemisphären  (unmittelbare  Ursache 
des  Comas).  Auch  sieht  er  das  Moment  der  negativen  Druckschwankung, 
welches  durch  die  plötzliche  lokale  Anämie  hervorgebracht  wird,  in  dieser 
Hinsicht  als  wichtig  an. 

Die  Symptomatologie  der  Augenerscheinungen  hängt  in  erster  Linie 
von  den  betroffenen  Hirnterritorien  ab,  sie  sind  hier  durchweg  noch  mehr 
als  direkte  Ausfallserscheinungen  anzusehen  als  bei  den  Hirnblutungen.  In 
zweiter  Linie  aber  fehlen  auch  hier  die  Augensymptome  auf  dem  Wege 
der  Fernwirkung  nicht  ganz;  doch  bleibt  zu  berücksichtigen,  dass  bei  sehr 
ausgedehnten  frischen  Erweichungsprozessen,  wenn  z.  B.  der  größte  Teil 
einer  Hemisphäre  betroffen  ist,  die  Kranken  oft  eher  ihrem  Leiden  erliegen, 
als  ausgesprochene  Augensymptome  sich  entwickeln  können.  In  allen  Fällen 
von  Verschluss  größerer  Hirnarterien,    gleichviel,  ob  sie  auf  Embolie  oder 


966  XXII.    Teil  IL    Uhthoff, 

Thrombose  beruhen,  erfolgt  eine  starke  seröse  Durchtränkung  der  betroffenen 
Hirnterritorien  mit  starker  Volumszunahme  und  Hirndrucksteigerung,  wie 
das  von  Lancereaux,  Cobn,  Wernicke,  Bircu-Hirschfeld,  Marchand  (364) 
u.  A.  in  treffender  Weise  geschildert  wird.  Ich  verweise  hier  auf  eine  sehr 
instruktive  Abbildung  Marchand's  von  einem  Fall,  den  ich  selbst  noch  intra 
vitam  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte  (s.  Fig.  70  auf  Taf.  XXIII)  und  der  eine 
Thrombose  der  ganzen  Carotis  interna  nach  Unterbindung  mit  Fortsetzung 
der  Thrombose  in  die  Arteria  fossae  Sylvii  betrifft  mit  tödlichem  Ausgang 
nach  24  Stunden.  Marchand  hebt  dabei  hervor,  dass  die  gewöhnliche 
Methode  der  Hirnsektion  diese  topographischen  Verhältnisse  nicht  klar 
genug  hervortreten  lässt,  um  ein  deutliches  Bild  von  der  gewaltigen  Ver- 
schiebung der  Hemisphären  unter  dem  Einfluss  der  Schwellung  zu  liefern. 
Er  empfiehlt  daher  zur  Demonstration  dieser  Verhältnisse  den  Horizontal- 
durchschnitt durch  das  Gehirn  noch  in  situ  in  der  Schädelkapsel.  Marchand 
weist  ferner  auf  die  wichtige  Thatsache  hin,  dass  die  verschlossenen 
größeren  Hirnarterien  in  der  ersten  Zeit  nach  eingetretener  Obturation  noch 
keine  hochgradige  Verengerung  und  Entleerung  der  abgesperrten  Arterien- 
äste zeigen,  wie  man  wohl  früher  geneigt  war  anzunehmen.  Er  weist  des- 
halb auch  die  WERMCKE'sche  Erklärung  von  einem  »traumatischen  Moment«, 
infolge  der  plötzlichen  Entleerung  der  abgesperrten  Arterien,  für  das  Zustande- 
kommen der  anfänglichen  Insulterscheinungen  bei  Thrombose  und  Embolie  der 
Hirnarterien  zurück  und  ebenso  die  Erklärung  Geigel's(364),  welche  gleichfalls 
die  plötzliche  Entleerung  der  verstopften  Hirnarterien  zur  Voraussetzung  hat. 

Für  die  direkten  Störungen  im  Bereich  der  Augensphäre  sind  die 
einzelnen  Abschnitte  der  betroffenen  Hirnarteriengebiete  maßgebend. 

Bei  Verschluss  der  Carotis  interna  kommt  es  sehr  darauf  an,  wie  weit 
der  Thrombus  hinaufreicht  und  ob  die  Abgangsstelle  der  Arieria  Ophthal- 
mia und  der  Circulus  arteriosus  Willisii  frei  bleibt.  Erstreckt  sich  die 
Thrombose  bis  in  die  Arteria  ophthalmica,  so  können  schwere  Sehstörungen 
des  betreffenden  Auges  die  Folge  sein,  betrifft  die  Verstopfung  bei  Carotis- 
thrombose  auch  noch  die  Arteria  fossae  Sylvii,  so  kann  auch  Hemianopsie 
infolge  von  Ischämie  im  tiefen  Mark  des  untern  Scheitelläppchens  eintreten 
neben  Aufhebung  des  Bewusstseins,   Hemiplegie,   Hemianästhesie  u.  s.  w. 

Die  Arteria  fossae  Sylvii  ist  an  und  für  sich  speziell  bei  der  Embolie 
besonders  häufig  der  Sitz  eines  Verschlusses  (nach  v.  Monakow  von  100  Em- 
bolien 80 mal),  und  die  linke  Seite  ist  noch  häufiger  betroffen  als  die  rechte, 
weil  die  linke  Carotis  direkt  aus  der  Aorta  entspringt  und  die  Arteria  fos- 
sae Sylvii  ihre  direkte  Fortsetzung  bildet.  Die  Arteria  cerebri  anterior  und 
posterior  werden  schwerer  vom  Embolus  erreicht,  weil  sie  zur  Carotis  in 
einem  spitzen  Winkel  liegen.  Verstopfungen  des  I.  und  IL  Astes  der  Art. 
foss.  Sylv.  kommen  für  das  Auftreten  von  Augensymptomen  nicht  in  Be- 
tracht.    Bei   Verschluss    des    III.  Astes,    der    zum    untern    Scheitelläppchen 
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Fig.  70. 

Nach   Marchand.      Thrombose    der   linken   Carotis 
interna.    Schwellung  der  linken  Großhirn-Hemisphäre. 
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geht,  tritt  Erweichung  im  Bereich  des  Markes  des  Gyrus  angularis  und  in 
geringerem  Grade  des  Gyrus  supramarginalis  ein  und  damit  bei  links- 
seitigem Sitz  der  Affektion  relativ  häufig  Alexie  meistens  in  Verbindung 
mit  rechtsseitiger  Hemianopsie.  Ist  auch  der  IV.  Ast  der  Art.  foss.  Sylv. 
gleichzeitig  mit  betroffen,  dann  kann  auch  noch  kortikale  Hemianopsie  auf- 
treten, wenn  die  Sehstrahlung  mit  lädiert  wurde,  und  zuweilen  auch  Be- 
einträchtigung der  seitlichen  Bewegungen  der  Augen  nach  der  dem  Herde 
entgegengesetzten  Seite.  Gleichzeitige  Verstopfung  des  III.  und  IV.  Astes 
führt  zu  Herden  im  Gyrus  supramarginalis,  angularis  und  den  hintern  Par- 
tien der  I.  und  II.  Temporalwindung. 

Ganz  isolierte  Thrombose  des  IV.  Astes  der  Art.  foss.  Sylv.  scheint 
kaum  beobachtet  zu  sein.  Rechtsseitige  Verstopfungen  des  IV.  und  V.  Astes 
können  latent  verlaufen. 

Die  Affektion  der  vordem  Hirnarterie  bedingt  gewöhnlich  keine 
Augenerscheinungen. 

Die  Verlegung  der  hintern  Hirnarterie  (Art.  cerebr.  post.)  ist  seltener 
als  die  der  Art.  foss.  Sylv.  Wird  der  kortikale  Ast  der  hintern  Hirnarterie 
betroffen,  so  führt  das  zu  ziemlich  ausgedehnter  Zerstörung,  welche  den 
Gyrus  occipitotemporalis,  den  Gyrus  Hippocampi,  den  Lobulus  lingualis, 
den  Cuneus  und  die  Rinde  der  Fissura  calcarina  betrifft.  Eine  Thrombose 
der  Art.  occipitalis  allein  jenseits  ihrer  Abgangsstelle  bedingt  nur  Erweichung 
der  Rinde  der  Fissura  calcarina,  des  Cuneus  und  des  Lobulus  lingualis. 
Auch  kann  die  Art.  calcarina  isoliert  befallen  werden.  In  allen  diesen 
Fällen  tritt  ziemlich  konstant  Hemianopsie  ein,  die  bei  isolierter  Erkrankung 
der  Art.  calcarina  keine  wesentlichen  Allgemeinerscheinungen  mit  sich  zu 
führen  braucht.  Es  liegt  in  den  anatomischen  Verhältnissen  der  arteriellen 
Blutversorgung  des  Gehirns,  dass  hierbei  nicht  eine  isolierte  Degeneration 
der  Rinde  zu  Stande  kommt,  sondern  dass  gleichzeitig  die  zuführende  Seh- 
strahlung mit  ergriffen  wird. 

Bei  der  Thrombose  dieser  Arteriengebiete  ist  das  doppelseitige  und 
symmetrische  Auftreten  in  beiden  Hemisphären  nicht  ganz  selten,  während 
es  bei  embolischen  Vorgängen  als  äußerst  selten  bezeichnet  werden  muss. 
Eine  doppelseitige  Hemianopsie  ist  die  klinische  Folge. 

Die  basalen  (centralen)  Hirnarterienzweige,  welche  die  Partien 
der  basalen  Hirnganglien  versorgen,  sind  mehr  Prädilektionsstellen  für  Hirn- 
blutungen als  für  thrombotische  Vorgänge.  Bei  Verstopfung  der  äußeren 
hintern  Sehhügelarterie  (Zweig  der  Arteria  chorioidea),  welche  das  Corp. 
geniculatum  externum  und  das  Pulvinar  versorgt,  ist  Hemianopsie  denk- 
bar, doch  scheint  sie  nur  selten  vorzukommen.  Ebenso  liegt  die  Sache 
bei  Erweichung  des  hintern  Teils  der  innern  Kapsel,  welcher  hauptsächlich 
von  der  Arteria  chorioidea  versorgt  wird ,  während  der  vordere  Schenkel 
und  die  mehr  dorsalen  Abschnitte  des  hintern  von  der  Sylvischen  Arterie 
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ernährt  werden  (v.  Monakow).  Im  Ganzen  sind  thrombotische  Vorgänge  im 
Bereich  einzelner  Äste  der  basalen  Hirnarterien  jedenfalls  selten  und  nicht 
geeignet,  isolierte  Sehstürungen,  speziell  Hemianopsie,  hervorzurufen. 

Im  Bereich  der  Arteria  basilaris  sind  embolische  Vorgänge  sehr 
selten,  thrombotische  schon  häufiger.  Das  schwere  Krankheitsbild  kann 
sich  mit  Augensymptomen  komplizieren,  welche  hauptsächlich  durch  Pons- 
beteiligung  bedingt  werden,  so  seitliche  Blicklähmung  bei  Verlegung  der 
Basilararterie  im  untern  Drittel,  auch  die  Erscheinungen  einer  Ophthalmo- 
plegie können  die  Folge  sein,  sie  scheinen  durchweg  noch  eine  relativ 
günstige  Prognose  zu  haben  und  oft  der  Rückbildung  zugänglich  zu  sein, 
wahrscheinlich  infolge  günstigerer  kollateraler  Kreislaufverhältnisse. 

Bei  Verstopfung  der  Arteria  vertebralis  kommen  neben  den 
Bulbärerscheinungen  Augensymptome  nicht  in  Betracht,  gelegentlich  viel- 
leicht Nystagmus. 

Augensymptome. 

§  202.  Auch  bei  der  Hirnerweichung  sind  intraokulare  ophthalmos- 
kopische Veränderungen  und  speciell  auch  Papillenveränderungen  relativ 
selten.  Das,  was  oben  in  bezug  auf  die  Entstehungsbedingungen  für  patho- 
logische Papillenerscheinungen  bei  den  Hirnblutungen  gesagt  wurde,  gilt 
auch  im  Ganzen  und  Großen  für  die  Hirnerweichung.  Das  Moment  der 
intrakraniellen  Drucksteigerung  kommt  hier  noch  weniger  in  Betracht. 
Wir  haben  oben  gesehen,  dass  es  bei  ausgedehnten  Hirnarterienthrombosen 
infolge  von  ödematöser  Schwellung  der  betroffenen  Hirnpartien  nicht  fehlt, 
aber  es  müssen  dabei,  wenn  stärkere  llaumbeengung  in  der  Schädelhöhle 
eintreten  soll,  schon  größere  Arterienstämme  betroffen  sein,  und  unter 
diesen  Umständen  tritt  dann  häufig  schon  frühzeitig  der  Exitus  letalis  ein, 
so  dass  es  nicht  mehr  zu  Veränderungen  an  den  Papillen  kommen  konnte. 
Dass  gelegentlich  auch  bei  der  Hirnerweichung  die  pathologischen  Erschei- 
nungen des  Augenhintergrundes  nicht  direkt  den  intrakraniellen  Verände- 
rungen zuzuschreiben  sind,  sondern  begleitenden  pathologischen  Momenten 
(wie  Gefaßveränderungen,  Herzfehler,  Nephritis,  Diabetes,  pathologischer 
Blutbeschaffenheit  u.  s.  w.),  unterliegt  keinem  Zweifel. 

Sehstörungen,  welche  auf  direkter  Affektion  der  Gehirnsubslanz  be- 
ruhen, sind  naturgemäß  bei  der  Hirnerweichung  erheblich  häufiger  als 
intraokulare  pathologische  Veränderungen. 

Die  Neuritis  optica  sah  ich  in  meiner  klinischen  Beobachtungsreihe 
von  embolischen  und  thrombotischen  Erweichungsprozessen  des  Gehirns  in 
ca.  $%.  Es  ist  das  eigentlich  relativ  viel.  Bei  dem  klinischen  Sektions- 
material aus  der  Litteratur  nur  in  2,2  %,  was  mir  auch  wiederum  den 
thatsächlichen  Verhältnissen  nicht  ganz  zu  entsprechen  scheint,  zumal  wenn 
wir   bedenken,    dass    das  Sektionsmaterial   sich  ja   nur  aus  solchen  Fällen 
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zusammensetzte,  welche  thatsächlich  Augensymptome  irgendwelcher  Art  auf- 
wiesen. Es  ist  durchaus,  meines  Erachtens,  anzunehmen,  dass  die  ophthal- 
moskopischen Veränderungen  in  diesen  Fällen  nicht  immer  hinreichende 
Berücksichtigung  fanden,  wenn  die  Auswahl  der  für  die  Statistik  heran- 
gezogenen Beobachtungen    auch   schon   mit   einer   gewissen  Kritik  erfolgte. 

Als  derartige  einschlägige  Fälle  von  Hirnerweichung  mit  Neuritis  optica 
sind  anzuführen  diejenigen  von  Jacobs  (142),  Culbertson  (390),  Pitt  (213), 
Mackenzie  (123),  Buffum  (130)  u.  A.  Sehr  selten  aber  bleibt  das  Vorkom- 
men derartiger  Beobachtungen  auf  alle  Fälle,  und  eine  Neuritis  optica  bei 
einem  intrakraniellen  Prozess  spricht  eher  gegen  Hirnerweichung. 

Die  Stauungspapille  sah  ich  in  meiner  klinischen  Beobachtungs- 
statistik nicht  ein  einziges  Mal  bei  Hirnerweichung,  während  unsere  Sek- 
tionsstatistik 1,4^  aufweist.  Hierher  zu  rechnen  sind  die  Fälle  von 
Wurst  (116),  Wilbrand  (21 6),  Trümner  (648),  Ziehen  (649)  u.  A..  in  letz- 
terem Falle  allerdings  ohne  Bestätigung  durch  eine  Sektion.  Die  Fälle  von 
Leyden  und  Knapp  sind  auf  syphilitische  Prozesse  der  Hirnarterien  zurück- 
zuführen und  finden  daher  bei  der  Besprechung  der  Hirnsyphilis  ihren  Platz. 

Also  auch  die  Stauungspapille  ist  auf  dem  Gebiete  der  Hirnerweichung 
ein  sehr  seltenes  Vorkommnis  und  jedenfalls  noch  viel  seltener  als  bei  der 
Hirnblutung.  Ihr  Vorkommen  spricht  somit  bei  Hirnprozessen  viel  mehr 
gegen  als  für  einen  Erweichungsprozess.  Was  wollen  diese  vereinzelten, 
wenn  auch  sicher  konstatierten  Fälle  gegen  das  unendlich  häufigere  Vor- 
kommen von  Neuritis  optica  und  Stauungspapille  bei  andern  Hirnprozessen 
(Tumor,  Hirnlues,  Meningitis,  Abscess,  Hydrocephalus  u.  s.  w.)  bedeuten! 
In  meiner  Beobachtungsserie  von  204  Fällen  von  Stauungspapillen  habe 
ich  eine  solche  auf  Grundlage  von  embolischer  oder  thrombotischer  Hirn- 
erweichung nicht  gesehen. 

Eine  einfache  Opticusatrophie  ist  bei  der  Hirnerweichung, 
sei  sie  embolischen  oder  thrombotischen  Ursprungs,  fast  niemals  be- 
obachtet worden;  ich  habe  sie  bei  meiner  klinischen  Beobachtungsreihe 
nie  gesehen.  Die  ganz  vereinzelten  Fälle  der  Art  bei  der  zusammengestell- 
ten Sektionsstatistik  sind  nicht  beweisend  für  den  Zusammenhang  einer 
einfachen  Opticusdegeneration  mit  dem  Prozess  der  Hirnerweichung.  Es 
fehlt  hier  auch  tatsächlich  an  einem  Erklärungsmodus,  wie  einfache  Seh- 
nervendegeneration auf  Grundlage  von  embolischen  und  thrombotischen 
Erweichungsprozessen  des  Gehirns  zu  stände  kommen  sollte  (selbstverständ- 
lich abgesehen  von  den  Fällen  mit  Verlegung  der  Art.  centr.  retin.).  Zwei 
Möglichkeiten  für  eine  partielle  atrophische  Degeneration  der  Opticusstämme 
bei  Arteriosklerose  sind  ja  allerdings  gegeben.  Die  eine  ist  das  gelegent- 
liche Vorkommen  von  partieller  Druckatrophie  des  Opticusstammes,  da  wo 
er  der  Carotis  interna  unmittelbar  anliegt  bei  seinem  Eintritt  in  den  knö- 
chernen Canalis  opticus  (vgl.  die  Mitteilungen  von  Otto  527,  Bernheimer  295 
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u.  A.).  Doch  führt  die  Veränderung  der  Wandungen  der  Carotis  interna 
hier  nur  immer  zu  partieller  Druckatrophie  der  anliegenden  Opticuspartien, 
und  eine  solche  partielle  Degeneration  des  Sehnervenstammes  im  intra- 
kraniellen  Teil  giebt  fast  niemals  Veranlassung  zu  einer  ausgesprochenen 
atrophischen  Verfärbung  des  intraokularen  Sehnervenendes. 

In  zweiter  Linie  gibt  es  meines  Erachtens  vereinzelte  Fälle,  wo  bei 
Sklerose  der  Hirnarterien  gleichzeitig  sklerotische  Veränderungen  kleiner 
Äste  der  Arteria  centralis  retinae  auf  der  Papille  dieselben  mehr  oder 
weniger  zur  Verlegung  bringen  und  dadurch  das  Bild  einer  einfachen  atro- 
phischen Abblassung  der  Papille  hervorrufen,  ohne  die  Funktion  des  Opticus 
hochgradig  zu  schädigen  und  eine  weiter  fortschreitende  Sehstürung  zu  be- 
dingen. Aber  auch  dieses  Vorkommen  einer  so  hervorgerufenen  mäßigen 
atrophischen  Verfärbung  der  Papille  ist  meines  Erachtens  sehr  selten,  könnte 
aber  gelegentlich  zu  der  Diagnose  einer  einfachen  absteigenden  Sehnerven- 
atrophie auch  bei  Hirnerweichung  Veranlassung  geben :  an  und  für  sich 
aber  stellt  der  Prozess  den  Folgezustand  einer  ganz  lokal  auf  den  Seh- 
nerveneintritt beschränkten  Anomalie  der  kleinen  Gefäße  dar,  während  die 
Hauptstämme  der  Iletinalarterien  gut  durchgängig  geblieben  sind,  so  dass 
er  nicht  im  eigentlichen  Sinne  zur  Embolie  oder  Thrombose  der  Arteria 
centralis  retinae  gerechnet  werden  kann.  Ich  bin  der  Ansicht,  dass  in  dieser 
Weise  gelegentlich  im  hühern  Alter  einfach  atrophische  Verfärbung  der  Papillen 
entstehen  kann,  ohne  dass  daraufhin  der  Begriff  einer  eigentlichen  senilen 
Sehnervenatrophie  aufgestellt  zu  werden  braucht  in  dem  Sinne,  dass  das 
vorgeschrittene  Greisenalter  thatsächlich  im  stände  sei,  als  Ernährungsstörung 
eine  eigentliche  weitgehende  Sehnervenatrophie  hervorzurufen.  Ich  glaube 
mich  in  einigen  Fällen  bestimmt  von  dieser  Entstehungsweise  einer  atro- 
phischen Verfärbung  der  Papille  durch  Verlegung  der  kleinsten  Gefäße  in 
ihr  überzeugt  zu  haben,  es  ist  das  natürlich  etwas  Anderes  als  der  Ein- 
tritt einer  weitgehenden  Atrophie  des  Sehnerven  und  der  Netzhaut  auf 
Grundlage  von  Thrombose  und  Embolie  der  Arteria  centralis  retinae.  Letz- 
tere wird  in  ihrem  Vorkommen  bei  Hirnerweichung  jetzt  besonders  be- 
sprochen werden. 

Embolie  resp.   Thrombose  der  Arteria  centralis  retinae. 

Das  klinische  und  ophthalmoskopische  Bild  der  Embolie  resp.  der 
Thrombose  der  Arteria  centralis  retinae  ist  auf  dem  Gebiete  der  Hirn- 
erweichung doch  relativ  selten  (ca.  Z%  in  dem  zusammengestellten  Sek- 
lionsmaterial  und  ca.  %%  bei  meiner  klinischen  Beobachtungsreihe).  Bei 
den  Hirnblutungen  fehlte  es  ganz. 

So  wie  bei  dem  klinischen  Bilde  der  Abschneidung  der  arteriellen  Blut- 
zufuhr im  Bereich  der  Arteria  centralis  retinae  sicher  viel  häufiger  throm- 
botische als  embolische  Vorgänge   zu  Grunde  liegen,    so   ist  das  auch  auf 
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dem  Gebiete  der  Hirnervveichung  der  Fall,  und  diese  Tatsache  findet  auch 
in  der  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Embolie  und  der  Thrombose  bei 
der  Hirnerweichung  ihren  Ausdruck.  Ich  möchte  nach  dem  in  der  Litte- 
ratur  vorliegendem  Material  von  Hirnerweichungen  I  Embolie  der  Arteria 
centralis  retinae  auf  ca.  3  Thrombosen  rechnen,  indem  ich  z.  B.  die  Be- 
obachtungen von  Landesberg  (53),  Gowers  (82),  Sicbel  (68)  nach  Maßgabe 
des  objektiven  Befundes  der  Embolie  der  Arteria  centralis  retinae  bei 
Ilirnerweichung  zurechne  und  die  Beobachtungen  von  Mauthner  (73), 
Parinaud  (172),  Jocqs  (591;,  v.  Esmarch  (1 6),  Fränkel  (I  40),  v.  Rotiiihund 
und  Eversbusch  (175),  v.  Michel  (155),  Gowers  (320),  Williamson  (703),  der 
Thrombose. 

Es  kann  hierbei  der  Verschluss  der  Retinalarterie  zum  Teil  dem  Prozess 
in  den  Hirnarterien  vorangehen  (Landesberg,  Sichel,  Parinaud  u.  A.),  zum 
Teil  gleichzeitig  auftreten  (Gowers,  Jocqs  u.  A.)  und  zum  Teil  nachfolgen 
(Siegrist  462,  Fränkel,  v.  Rothmund,  y.  Michel  u.  A.).  In  den  letzteren 
Fällen  handelt  es  sich  hauptsächlich  um  Carotisthrombose  mit  Fortsetzung 
des  Thrombus  in  die  Arteria  ophthalmica. 

Es  erhebt  sich  hierbei  die  Frage,  wie  weit  Verstopfung  der  Carotis 
interna  schon  im  stände  sein  kann,  das  Bild  der  gleichseitigen  Ischämie 
des  Augenhintergrundes  hervorzubringen  und  somit  das  Bild  der  Embolie 
oder  Thrombose  der  Arteria  centralis  retinae  zu  bedingen.  In  dieser  Hin- 
sicht muss  zunächst  als  feststehend  angesehen  werden,  dass  lediglich  Ver- 
schluss der  Carotis  interna  unterhalb  der  Abgangsstelle  der  Arteria  oph- 
thalmica bei  Offenbleiben  der  Arteria  communicans  anterior  und  posterior 
in  keiner  Weise  im  stände  ist,  eine  Ischämie  der  gleichseitigen  Retina  her- 
vorzurufen. Es  scheint  der  plötzliche  Verschluss  der  Carotis  (z.  B.  Unter- 
bindung) nur  eine  ganz  vorübergehende  Verminderung  der  arteriellen  Blut- 
zufuhr des  betreffenden  Auges  hervorrufen  zu  können,  wie  ich  mich  selbst 
gelegentlich  beim  Ophthalmoskopieren  eines  Patienten  im  Moment  der 
Carotisunterbindung  an  dem  Auftreten  einer  geringen  Abblassung  der  Papille 
überzeugen  konnte.  Der  Ausgleich  dieser  Störung  aber  erfolgte  sehr  bald. 
Ich  erinnere  hier  auch  an  andere  Mitteilungen  aus  der  Litteratur  und  an 
die  experimentellen  Untersuchungen  von  Wessely  und  Noll  (701),  welche 
den  Einfluss  der  Carotisunterbindung  beim  Tier  in  bezug  auf  die  Blutver- 
sorgung des  Auges  studierten,  und  dabei  einen  nur  verhältnismäßig  ge- 
ringen Einfluss  beim  Affen  konstatierten,  eine  Thatsache,  die  auch  vielleicht 
für  den  Menschen  Gültigkeit  hat,  während  bei  andern  Tieren  (Hunden, 
Kaninchen)  dieser  Einfluss  schon  ein  ausgesprochenerer  war  und  sich  in 
der  veränderten  Produktion  und  Beschaffenheit  des  Kammerwassers  nach- 
weisen ließ. 

Anders  gestaltet  sich  das  Verhältnis  schon,  wenn  die  Thrombose  der 
Carotis  interna  über  die  Abgangsstelle  der  Arteria  ophthalmica  hinausreicht 
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oder  sich  in  sie  hineinerstreckt.  Hier  scheint  es  in  der  That  gelegentlich 
vorkommen  zu  können,  dass  dann  das  Bild  der  arteriellen  Ischämie  der 
Netzhaut  auftritt.  Die  Beobachtung  von  v.  Michel,  Fränkel,  v.  Rothmund 
und  Eversbuscb  u.  A.,  wo  keine  Thrombose  im  Bereich  des  Opticus  ge- 
funden wurde,  sind  wohl  in  diesem  Sinne  zu  deuten.  Ich  selbst  verfüge 
über  eine  Beobachtung  von  Thrombose  der  Carotis  interna  über  die  Ab- 
gangsstelle der  Arteria  ophthalmica  hinaus,  wo  Erblindung  des  gleichseitigen 
Auges  unter  dem  Bilde  der  Ischaemia  retinae  eintrat,  während  die  Serien- 
untersuchung des  Orbitalinhaltes  keinen  Verschluss  der  Ophthalmica  und 
ihrer  Äste  und  auch  nicht  der  Arteria  centralis  retinae  aufwies.  In  einem 
andern  analogen  Falle  dagegen  war  eine  Sehstörung  und  ein  ophthalmo- 
skopischer Befund  nicht  zu  konstatieren.  Es  scheint  sich  somit  die  Sache 
hier  verschieden  zu  verhalten  und  individuellen  Schwankungen  unterworfen 
zu  sein,  je  nachdem  die  Anastomosen  im  vordem  Gebiete  der  Arteria  oph- 
thalmica mit  der  Maxillaris  interna  und  externa  in  mehr  oder  weniger  aus- 
gedehntem Maße  vorhanden  sind.  Auch  Elschnig  (339)  sah  in  2  Fällen 
von  Carotislhrombose  mit  Fortsetzung  des  Thrombus  bis  in  das  Anfangs- 
stück der  Arteria  ophthalmica  und  in  die  Arteria  fossae  Sylvii  hinein  keine 
Sehstörung  und  anatomisch  normalen  Befund,  ebenso  verhielt  es  sich  in 
1   Falle  von  Virchow(14). 

In  den  Beobachtungen  von  Siegrist,  v.  Esmarch,  Jocqs  u.  A.  wurde 
neben  der  Carotisthrombose  gleichzeitig  auch  eine  solche  der  Ophthalmica 
und  der  Arteria  centralis  retinae  gefunden.  Elschnig,  Siegrist  u.  A.  be- 
tonen, dass  bei  Thrombose  der  Carotis  und  der  Ophthalmica  der  Thrombus 
ein  Ausgangspunkt  für  einen  Embolus  in  die  Arteria  centralis  retinae 
werden  könne. 

Gowers  (320)  berichtet,  nach  Thrombose  der  Arteria  ophthalmica  sogar 
einmal  eine  Nekrose  des  Augapfels  gesehen  zu  haben. 

Jedenfalls  ist  die  Komplikation  der  Hirnerweichung  mit  Embolie  oder 
Thrombose  der  Arteria  centralis  retinae  im  Ganzen  selten,  aber  es  wäre 
nicht  richtig,  daraus  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  ausgesprochene  sklero- 
tische Veränderungen  an  den  Retinalarterien  oder  die  Erscheinungen  der 
Thrombose  der  Arteria  centralis  retinae  durchweg  keine  ungünstige  prog- 
nostische Bedeutung  für  das  gleichzeitige  Verhalten  der  Hirnarterien  hätten. 
Wir  dürfen  nur  daraus  schliessen,  dass  sklerotische  Veränderungen  der 
Hirnarterien  relativ  häufig  ohne  solche  der  Retinalarterien  vorkommen. 
Liegen  aber  umgekehrt  ausgesprochene  Erscheinungen  von  Sklerose  oder 
Thrombose  der  Retinalarterien  vor,  so  haben  wir  durchweg  auch  mit 
solchen  im  Bereich  der  Hirnarterien  zu  rechnen.  Nach  meinem  eignen  von 
Dr.  Geis  (1910  s.  Kap.  Blutung)  zusammengestellten  langjährigen  und  hin- 
reichend verfolgten  Beobachtungsmaterial  zeigten  1 7  Patienten  mit  ausge- 
sprochenen sklerotischen  Veränderungen  der  Retinalarterien  alle  bis  späte- 
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stens  nach  4  Jahren  die  Erscheinungen  von  Gehirnerkrankung  (Schlag- 
anfall), die  durchweg,  soweit  die  klinische  Diagnose  es  gestattete,  auf 
Erweichungen  zurückzuführen  war  und  auch  meist  zum  Tode  führte. 
Ebenso  erkrankten  von  35  Fällen  der  Thrombose  und  Embolie  der  Arteria 
centralis  retinae,  welche  hinreichend  lange  beobachtet  werden  konnten,  1 7 
später  an  Schlaganfall  und  zwar  meistens  in  1  —  2  Jahren,  einige  auch 
erst  nach  bis  zu  6  Jahren.  Diese  Patienten  waren  alle  über  40  Jahre  alt 
und  zeigten  kein  sonstiges  besonderes  ätiologisches  Moment  wie  z.  B.  Vitium 
cordis.  Da  wo  Herzfehler,  namentlich  bei  jugendlicheren  Personen,  wahr- 
scheinlich embolische  Vorgänge  im  Bereich  der  Betinalarterien  bedingten,  war 
die  Prognose  in  bezug  auf  nachfolgende  Hirnkomplikationen  viel  günstiger. 
Anders  lagen  auch  die  Verhältnisse  bei  dem  klinischen  Bilde  der  Throm- 
bose der  Vena  centralis  retinae  (sogenannte  Betinitis  apoplectica),  hier 
konnten  44  Fälle  über  5  Jahre  beobachtet  werden  und  von  ihnen  erkrank- 
ten im  Ganzen  20  nachträglich  an  Schlaganfall,  meist  in  1  —  2  Jahren, 
einige  auch  erst  nach  9,  10  und  12  Jahren.  Die  übrigen  24  Patienten 
blieben  in  o— 1 2jähriger  Beobachtungszeit  gesund,  also  in  über  §ü  %  der 
Fälle  war  die  Veränderung  der  Betinalvene  offenbar  als  rein  lokal  und 
nicht  kompliziert  mit  Anomalien  der  Hirngefäße  aufzufassen.  Ließen  sich 
in  den  Fällen  von  Venenthrombose  der  Betina  gleichzeitig  ausgesprochene 
Arterienveränderungen  der  Netzhaut  nachweisen,  so  erwies  sich  die  Prog- 
nose in  bezug  auf  Hirngefäßanomalien  als  wesentlich  schlechter. 

Ausgesprochene  Sklerose  der  Chorioidealgefäße  scheinen  keine  ungün- 
stigen Schlüsse  auf  das  Verhalten  der  Hirngefäße  zu  gestatten. 

Dass  im  Übrigen  die  Netzhautgefäße  viel  seltener  als  die  Hirngefäße 
Sitz  pathologischer  Veränderungen  sind,  haben  wir  auch  auf  dem  Gebiete 
der  Hirnsyphilis  gesehen,  wo  die  häufige  Endarteriitis  syphilitica  der  Hirn- 
arterien sich  nur  relativ  selten  mit  einer  solchen  der  Netzhautarterien 
kompliziert  (vgl.  meine  Arbeit  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophth.,  Bd.  XXXIX  u.  XL). 
Lehrreich  ist  auch  ein  Vergleich  der  Vorgänge  bei  der  Embolie  und 
Thrombose  der  Arteria  centralis  retinae  mit  den  analogen  im  Bereich  der 
Hirnarterien.  Es  sind  ja  die  Beobachtungsbedingungen  für  diese  Verände- 
rungen im  Augenhintergrunde  so  außerordentlich  günstig,  und  die  Cirku- 
lationsbedingungen  im  Bereich  der  Netzhaut  gleichen  denen  in  der  Hirn- 
substanz in  weitgehender  Weise.  In  Beiden  das  charakteristische  Verhalten 
der  Endarterien  im  Sinne  Cohnheims,  wenigstens  soweit  die  basalen  Hirn- 
arterien, welche  in  erster  Linie  das  Gebiet  der  großen  Hirnganglien  ver- 
sorgen, in  Betracht  kommen,  wenn  auch  für  die  Hirnarterien  der  Hirnrinde 
Anastomosen  untereinander  gegeben  sind,  die  bei  den  Betinalarterien  fehlen. 
Es  war  eine  dem  Ophthalmologen  längst  bekannte  Thatsache,  dass 
nach  Verschluss  des  Betinalarterienstammes  die  peripher  davon  gelegenen 
Arterienäste  nicht  sofort  kollabieren,  sondern  unter  Stillstand  der  Blutsäule 
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noch  bis  zu  einigen  Tagen  ein  relativ  normales  Kaliber  behalten.  Auf 
diesen  Umstand  ist  für  die  Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien  erst 
viel  später  hingewiesen  worden  (Marchand  364). 

Ebenso  entspricht  es  von  jeher  der  ophthalmologischen  Erfahrung, 
dass  zum  Bilde  des  reinen  Verschlusses  der  Relinalarterie  irgendwie  reich- 
lichere Retinalblutungen  nicht  gehören,  sondern  höchstens  gelegentlich  ver- 
einzelt auftreten,  in  der  Regel  aber  ganz  fehlen.  Auch  diese  Thatsache  ist 
erst  allmählich  für  die  Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien,  wenig- 
stens soweit  die  eigentlichen  Endarterien  in  Betracht  kommen,  vom  patho- 
logischen Anatomen  immer  mehr  betont  worden  (Schmaus).  Der  eigentliche 
hämorrhagische  Infarkt  mit  zahlreichen  Blutungen  (»Retinitis  apoplectica 
seu  haemorrhagica«)  gehört  nicht  zu  den  Folgeerscheinungen  eines  isolierten 
arteriellen  Verschlusses  in  der  Retina,  er  setzt  eine  ausgesprochene  patho- 
logische Veränderung  in  den  Relinalvenen  mit  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradiger Verlegung  des  Lumens  voraus. 

Isolierte  Retinalblutungen  ohne  gleichzeitige  neuritische  oder  reti- 
nitische  Veränderungen  sind  bei  der  Hirnerweichung  selten.  Es  ergibt  sich 
hier  bei  meinen  statistischen  Zusammenstellungen  des  Sektionsmaterials  und 
meiner  klinischen  Beobachtungen  eine  gewisse  Dillerenz.  Ich  fand  für 
letztere  ungefähr  das  gleiche  Verhältnis  des  Vorkommens  isolierter  Retinal- 
blutungen für  Hirnblutung  und  Hirnerweichung  {'*%)i  a's0  relativ  selten 
und  in  der  großen  Sektionsstatistik  von  Hirnerweichung  fehlen  die  Retinal- 
blutungen ganz,  während  sie  bei  den  Hirnblutungen  in  ca.  'i%  vorhanden 
waren.  Ich  möchte  wohl  annehmen,  dass  bei  meiner  klinischen  Statistik 
der  Zufall  eine  gewisse  Rolle  gespielt  hat,  und  dass  bei  der  Sektions- 
statistik eine  nicht  immer  hinreichende  Berücksichtigung  des  ophthalmo- 
skopischen Befundes  vorlag.  Den  Schluss  aber  halte  ich  für  berechtigt, 
dass  isolierte  Retinalblutungen  bei  Hirnerweichung  überhaupt  sehr  selten 
sind  und  bei  den  Hirnblutungen  häufiger  angetroffen  werden. 

Im  Übrigen,  glaube  ich,  was  die  Prognose  und  die  diagnostische  Be- 
deutung der  Retinalblutungen  u.  s.  w.  in  bezug  auf  den  cerebralen  Prozess 
angeht,  hier  auf  meine  Ausführungen  in  dem  Kapitel  Hirnblutungen  ver- 
weisen zu  dürfen. 

Hemianopsie. 

Bei  der  Hirnerweichung,  sei  sie  auf  embolischer  oder  thrombotischer 
Basis  entstanden,  ist  die  homonyme  Hemianopsie  die  bei  Weitem  häutigste 
Augenstörung  in  den  Fällen,  wo  Augenerscheinungen  überhaupt  zur  Be- 
obachtung kommen  (51  %),  und  dabei  trat  totale  homonyme  Hemianopsie  in 
36,4%',  partielle  in  3,5^  und  doppelseitige  in  \\,k%  auf.  Eine  reine 
Hemianopsie  nur  für  Farben,  wurde  bei  diesem  zusammengestellten  Sek- 
tionsmaterial von  368  Fällen  von  Hirnerweichung  nicht  angetroffen. 
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Sehr  selten  liegt  die  Ursache  für  die  homonyme  Hemianopsie  bei  Hirn- 
erweichung in  einer  Erkrankung  des  Tractus  opticus  (1,2$),  es  waren  die 
Fälle  von  Marchand  (1 70)  und  Bleuler  (335).  In  beiden  Beobachtungen 
jedoch  fanden  sich  gleichzeitig  noch  Erweichungsprozesse  der  Nachbarschaft. 
In  22^  betrafen  die  Erweichungsherde,  welche  die  homonyme  Hemianopsie 
bedingten,  die  primären  Opticusganglien  resp.  den  Anfangsteil  der  Sehstrah- 
lung in  der  Gegend  der  innern  Kapsel  und  in  ca.  77  %  handelte  es  sich 
um  ein  Befallensein  der  centralen  Sehstrahlung  und  der  optischen  Rinden- 
gebiete. Bei  den  Hirnblutungen  mit  homonymer  Hemianopsie  verhalten 
sich  diese  Prozentzahlen  anders:  58^  für  Affektion  der  Sehbahnen  central- 
wärts  von  den  primären  Opticusganglien  und  k<$,%  für  diejenige  der  pri- 
mären Opticusganglien. 

Die  obigen  Zusammenstellungen  ergeben  nur  das  relative  Häufigkeits- 
verhältnis der  homonymen  Hemianopsie  bei  Hirnerweichung  im  Vergleich 
zu  den  anderen  vorkommenden  Augensymptomen,  während  Zusammen- 
stellungen über  absolute  Häufigkeit  (d.  h.  Aufstellungen  ohne  Rücksicht  auf 
bie  vorkommenden  Augenerscheinungenj  eigentlich  nicht  existieren.  Ich 
habe  versucht,  wenigstens  meine  klinischen  Beobachtungen  in  dieser  Hin- 
sicht zu  verwerten  und  fand  bei  Hirnerweichung  \Q%  homonymer  Hemi- 
anopsie, bei  Hirnblutung  %%  (vgl.  die  Statistiken).  Am  häufigsten  kommt 
bei  Affektion  der  Arteria  cerebri  posterior  die  Hemianopsie  bei  Hirnerweichung 
zur  Beobachtung  (v.  Monakow  422)  und  zwar  relativ  selten  durch  Embolie 
ca.  2^,  viel  häufiger  durch  thrombotische  Vorgänge;  besonders  bezieht 
sich  das  auf  die  doppelseitige  Hemianopsie.  Hirnblutung  ist  bei  der 
doppelseitigen  Hemianopsie  viel  seltener  (ca.  h%)  als  die  Hirnerweichung 
(ca.   W  %). 

In  seltenen  Fällen  führt  auch  Embolie  der  Carotis  interna  zur  Hemi- 
anopsie (v.  Monakow)  infolge  von  Ischämie  des  unteren  Scheitelläppchens, 
(Lücke  59)  nach  Unterbindung  der  linken  Carotis  communis  neben  Aphasie 
rechtsseitige  Hemianopsie.  Bemerkenswert  ist  eine  Beobachtung  von 
Yamagiva  (292)  von  linksseitiger  Sehstörung  infolge  Embolien  kleiner  Gefäße 
des  rechten  Hinterhauptlappens  mit  Distomumeiern. 

Ein-  und  doppelseitige  Hemianopsien  wohl  infolge  von  thrombotischen 
oder  embolischen  Vorgängen  im  Anschluss  an  Blutungen  wurden  beobachtet 
von  Ghevallereau  (277)  und  Arnos  (433),  Wilbrand  und  Sänger  (die  Neuro- 
logie des  Auges),  Janot  (These  de  Montpellier  1892),  Gendron  (These  de 
Paris  1890),  Terson  (Journal  des  practitiens  18.  Dec.  1897)  [angeführt  bei 
W.  u.  S.]  u.  A. 

Vielleicht  gehören  hierher  auch  die  sehr  seltenen  Fälle,  wo  nach  oft 
wiederholten  typischen  Anfällen  von  Flimmerscotom  schließlich  eine  par- 
tielle homonyme  Hemianopsie  dauernd  zurückbleibt,  ich  selbst  verfüge  über 
3  derartige  sichere  Beobachtungen  (vgl.  auch  Lenz  708). 
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Dass  bei  der  Hirnerweichung  sehr  selten  der  Grund  für  die  homonyme 
Hemianopsie  in  einer  basalen  All'ektion  des  Tractus  opticus  gelegen  ist, 
wurde  schon  oben  hervorgehoben,  häufiger  kommen  schon  andere  Tractus- 
affektionen  für  homonyme  Hemianopsie  in  Betracht,  wie  Tumoren  (Samei.sohn, 
Uhthoff,  Hirschberg,  Oliver  u.  A.),  welche  zum  Teil  nur  in  sekundärer 
Weise  durch  Druckwirkung  den  Tractus  geschädigt  hatten. 

Auch  die  Fälle,  wo  durch  die  Sektion  bestätigte  Befunde  von  Er- 
weichungsprozessen im  Bereich  der  primären  Opticuscentren  und  dem  An- 
fangsteil der  Sehstrahlung  als  Grund  für  homonyme  Hemianopsie  vorliegen, 
sind  relativ  selten  (Henschen  282,  Marchand,  Müller  G2i  u.  A.).  Häufiger 
sind  in  der  Region  der  primären  Opticusganglien  und  dem  Anfangsteil  der 
Sehstrahlung  als  Ursache  für  homonyme  Hemianopsie  1 .  Blutungen  (Henschen 
282,  Pflüger,  Richter,  Dreschfeld  u.  A.).  2.  Tumoren  (Henschen,  Pooley, 
Dreschfeld,  Dbrclm  u.  A.).  3.  Gelegentlich  Abscesse  (Knapp,  Wernicke  und 
Hahn  u.  A.). 

In  bezug  auf  die  klinische  Erscheinungsweise  der  homonymen  Hemi- 
anopsie, soweit  sie  durch  Läsionen  des  Tractus  und  der  primären  Opticus- 
ganglien sowie  des  Anfangsteiles  der  Sehstrahlung  hervorgerufen  wird,  ist 
hervorzuheben,  dass  die  sogenannte  makulare  Aussparung  des  Gesichts- 
feldes nach  den  defekten  Hälften  hin  hier  kaum  vorzukommen  scheint.  Es 
ist  dabei  zu  bemerken ,  dass  von  einer  makularen  Aussparung  nur  ge- 
sprochen werden  darf,  wenn  das  Gesichtsfeld  in  der  Gegend  des  Fixier- 
punktes um  mindestens  5 — 1 0U  in  die  blinden  Hälften  hinüberragt.  Eine 
Überschreitung  in  dieser  Hinsicht  in  ganz  geringem  Umfang  von  1 — 3° 
sollte  nicht  als  eigentliche  Aussparung  gerechnet  werden  und  ist  zum  Teil 
auch  wohl  auf  Prüfungsfehler  zurückzuführen.  Ebenso  dürfen  die  seltenen 
Befunde  nicht  im  Sinne  einer  Aussparung  der  Macula  gedeutet  werden, 
wenn  die  erhaltenen  Gesichtshälften  die  vertikale  Trennungslinie  in  ganzer 
Ausdehnung  um  einige  Grad  überschreiten.  Ich  verweise  hier  auch  auf 
die  Ausführungen  von  Lenz  an  der  Hand  unseres  Materials,  der  zu  dem 
Schlussresüme  kommt,  »dass  es  eine  ganze  Reihe  guter  Sektionsfälle  gibt, 
wo  bei  Läsion  der  Gegend  der  primären  Centren  resp.  des  Anfangsteiles  der 
Sehstrahlung  die  Trennungslinie  sicher  durch  den  Fixierpunkt  ging,  in 
andern  Sektionsfällen  war  dies  wenigstens  wahrscheinlich  der  Fall.  Es  giebt 
ferner  Sektionsfälle,  wo  anscheinend  der  Defekt  nicht  den  Fixierpunkt  er- 
reichte, ohne  dass  man  indessen  den  Eindruck  einer  typischen  makularen 
Aussparung  gewinnen  konnte«. 

Bei  Erweichung  im  hintern  Teil  der  Sehstrahlung  und  deren 
kortikaler  Endigung,  wie  die  Sektionsfälle  von  Curschmann  (131), 
Delepine  (279),  Wilbrand  (321,  S.  304,  Nr.  99),  Seguin  (225),  Henschen- 
Nordenson  (282),  Wernicke  und  Förster  (162)  u.  A.  wurde  bei  der  be- 
gleitenden   Hemianopsie    eine    makulare    Aussparung    nachgewiesen    und, 
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wenn  wir  unsere  großen  klinischen  Erfahrungen  ohne  Sektionsbefund  mit 
heranziehen,  wo  wir  eine  Affektion  des  hinteren  Teiles  der  Sehstrahlung 
und  deren  kortikalen  Endigungen  anzunehmen  berechtigt  sind,  tritt  uns 
das  Erhaltenbleiben  makularer  Gesichtsfeldteile  auch  in  den  blinden  Hälften 
so  häufig  entgegen,  dass  wir  es  als  durchweg  der  Regel  entsprechend  be- 


L.XII  A. 


Fig.  7t. 


R.ar  A. 


Fig.   7-2. 


L.ar  A. 


R.  31  A. 


zeichnen  müssen.  Lenz  schätzt  nach  der  Zusammenstellung  unseres  klini- 
schen Materials  die  makuläre  Aussparung  bei  kortikalen  und  subkortikalen 
Affektionen  der  Sehbahnen  mit  Hemianopsie  auf  ca.  83^". 

Gelegentlich  jedoch  kann  auch  bei  Affektionen  des  Occipitallappens  mit 
homonymer  Hemianopsie  die  Trennungslinie  des  Gesichtsfelddefektes  gerade 
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durch  den  Fixierpunkt  gehen,  worauf  schon  Wilbiund  (291)  hinweist.  Als 
einschlägige  Beobachtungen  mit  Sektionsbefund  können  gelten  die  von 
Dejerine  (315),  Westphal  (181),  Kast-SXnger  (272),  Fere  (207),  Verrey 
(Arch.  d'opht.  1888,  VIII.  S.  288,  s.  Kap.  Blutung.),  Hun  (236)  U.A.,  im 
Ganzen  sind  sie  aber  als  sehr  selten  zu  bezeichnen  gegenüber  den  Fällen 
von  Läsion  der  centralen  Sehbahnen  im  Bereich  des  Hinterhauptlappens 
mit  makularer  Aussparung.  Demgegenüber  überwiegt  bei  Affektion  der 
primären  Opticusganglien  und  des  Anfangsteiles  der  Sehstrahlung  sowie  bei 

Fig.  73. 


(Aus  Graefk's  Arch.  f.  Ophth.  LSXII.  1  u.  2.  S.  65:    Lenz,  Zur  Pathologie  der  cerebralen  Sehbahn. I 


Autorenverzeichnis   der  eingetragenen  Fälle  von  Hemianopsie,   mediale  Fläche 

der  rechten  Hemisphäre. 

I .  Haar,  2.  Marchand,  3.  Bicüter,  4.  Seguin,  5.  Bouveret,  6.  IIenschen. 
7.  Hun,  8.  Sänger,  9.  Henschen,  10.  Lunz,  11.  v.  Monakow,  12.  Wilurand 
13.  Dejerine  und  Vialet,  14.  Vialet,  15.  Vialet,  16.  Yialet,  17.  Mollisset 
18.  Beülich,  19.  Laqueur,  20.  St.  Marie  und  Creuzon,  21.  v.  Monakow 
22.  Jonkowsky,  23.  Marie  und  Guillain,  24.Perdran,  25.  Beevor  und  Collier 
26.  Gollet  und  Gruber,  27.  Sachs. 


Affektion  des  Tractus  und  des  Chiasma  bei  weitem  die  gerade  durch  den 
Fixierpunkt  gehende  Trennungslinie  der  hemianopischen  Gesichtsfelddefekte. 
Die  Grenze  zwischen  dem  häufigen  Auftreten  der  makularen  Aussparung 
und  ihrem  häufigen  Fehlen  entspricht  etwa  dem  mittleren  Drittel  des  Parie- 
tallappens.  Herde  in  dieser  Gegend  sind  es  offenbar  auch,  die  gelegentlich 
durch  weitere  Ausdehnung  nach  vorn  eine  anfangs  vorhandene  Aussparung 


zum  Verschwinden  bringen  können. 


Wahrscheinlich    zweigen    somit    auch 


die  doppelversorgenden  Fasern  der  Macula  in  dieser  Gegend  von  der  Seh- 
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bahn  ab  und  nehmen  ihren  weiteren  Weg  voraussichtlich  durch  den  hin- 
tern Teil  des  Balkens  zur  Sehsphäre  der  gegenüberliegenden  Seite  (Heine, 
Arch.  f.  Ophthalm.  LI.;  Lenz). 

Es  seien  hier  2  typische  Bilder  von  Gesichtsfeldern  der  homonymen 
Hemianopsie  mit  und  ohne  Aussparung  der  Macula  lutea  aufgeführt  (Fig.  71 
und  72). 

Fig.  74. 


(Aus  Graefe's  Arch.  f.  Ophth.   LXXII,  1  u.  2,  S.  71 :   Lenz,  Zur  Pathologie  der  cerebralen  Seilbahn.) 

Autorenverzeichnis  der  eingetragenen  Fälle  von  kortikaler  bezw.  subkortikaler 
Läsion  der  Konvexität  ohne  Hemianopsie. 

1.  Mingazzini,  2.  Byrom  Bramwell,  3.  Byrom  Bramwell,  4.  Bruzelius, 
5.  Henschen  (24),  6.  Oppenheim,  7.  Ackermann,  8.  Henschen  (9),  9.  Berkhan, 
10.  Hun  III,  1 1.  Henschen  (27),  12.  Reinhard  IV,  13.  Reinhard  II,  14.  Byrom 
Bramwell,  15.  Byrom  Bramwell,  16.  Pick,  17.  Wilrrand,  18.  Crameii, 
19.  Oppenheim  und  Krause,  20.  Henschen  ( Wallgreen). 


Gerade    die  Sektionsbefunde   bei  Hirnerweichung  sind   es   ja  in  erster 
Linie  gewesen,  welche  uns  eine  bestimmtere  Lokalisation   des  Sehcentrums 


ermöglichten. 


In   bezug  auf  eine  geschichtliche  Darstellung  der  verschie- 


denen Anschauungen  über  die  Lokalisation  des  Sehcentrums  verweise  ich 
vor  allem  auf  Henschen's  (500)  ausgezeichnete  Darstellung  (Revue  critique 
de  la  doctrine  sur  le  centre  cortical  de  Ia  vision  XIII.  Congres  inter- 
national de  Med.  Paris  1900).  Sehr  anschaulich  ist  in  dieser  Hinsicht  die 
jüngst  von  Lenz  gegebene    bildliche   Darstellung   der  geeigneten   Sektions- 
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resultate,  indem  die  Lokalisation  der  erkrankten  Hirnterritorien  der  Hinier- 
hauptslappen  bei  homonymer  Hemianopsie  in  Ilirnschemata  eingetragen 
wurde  (vgl.  Fig.  73  u.  74). 

Ich  verweise  in  bezug  auf  die  Auswahl  und  die  Kritik  der  benutzten 
Fälle  auf  die  eingehenden  Ausführungen  von  Lenz,  denen  ich  nur  zustim- 
men kann,  und  betone  ebenfalls  die  große  Wichtigkeit  speciell  der  Henschen- 
schen  und  WiLBiuND'schen  Ausführungen. 

Bei  isolierten  Läsionen  der  Rinde  und  des  subkortikalen  Markes  der 
Konvexität  des  Ilinterhauptslappens  werden  hemianopische  Störungen  durch- 
weg vermisst,  und  somit  können  diese  Partien  auch  nicht  zum  Sehcentrum 
gehören  (vgl.  Fig.  74). 

Lenz  hat  20  derartige  Beobachtungen  mit  Sektionsbefund  in  ein  Ge- 
hirnschema eingetragen  [Fig.  5  seiner  Arbeit]  (Fig.  74),  und  unter  ihnen 
befinden  sich  Hirnerweichungen  in  den  Fällen  von  Henschen,  Reinhard  (223), 
Byrom-Bramwell  (Brain  1899),  Pick  (379),  Wilbrand  (291)  u.  A.  Als  fest- 
stehend darf  angesehen  werden,  dass  eine  specifisch  optische  Funktion 
durch  andere  Faserbahnen  und  Rindenpartieen  nicht  übernommen  werden 
kann. 

An  der  Hand  des  bisher  vorliegenden  Materials  aus  der  menschlichen 
Pathologie  darf  man  schließen,  dass  die  laterale  konvexe  Oberfläche  des 
Occipitallappens  nicht  zum  Sehcentrum  gehört.  Das  Gebiet  vor  der  Fis- 
sura  parieto-occipitalis  und  der  Fissura  calcarina  gehört  wahrscheinlich 
auch  nicht  dazu.  Das  für  Hemianopsie  beweisende  Sektionsmaterial  grup- 
piert sich  fast  ausschließlich  um  und  an  die  Fissura  calcarina,  allerdings 
findet  sich  kein  Fall  von  rein  kortikaler  Erweichung  in  dieser  Gegend,  es 
liegt  in  den  Cirkulationsverhältnissen  begründet,  dass  die  Sehstrahlung 
immer  mitbeteiligt  war. 

Überdies  zeigt  das  Gebiet  der  Fissura  calcarina  anatomische  Besonder- 
heiten in  Form  eines  Markstreifens  innerhalb  der  Rinde  (Gennari,  Vicq 
d'Azvr  und  B.ullarger)  und  besonders  eine  eigenartige  histologische  Be- 
schaffenheit der  Rinde,  wie  sie  von  anderen  Autoren  in  jüngster  Zeit, 
namentlich  durch  die  sorgfältigen  Untersuchungen  von  Brodmann  festgestellt 
worden  ist  (vgl.  die  Fig.  6,   16  u.  17  der  LENz'schen  Arbeit). 

Über  die  Läsion  der  Gegend  der  innern  Kapsel  mit  hemiplegischen 
Erscheinungen  gibt  Lenz  folgende  Statistik: 

I.    Auf  101  Fälle  von  Hirnblutung  mit  Augensymptomen: 

Mit  Hemianopsie  1 2  Fälle    [a)  10  komplette,   b)  2  partielle]. 
Ohne  Hemianopsie  29  Fälle. 
II.    Auf  369  Fälle  von  Hirnerweichung  mit  Augensymptomen: 

Mit  Hemianopsie  34  Fälle   [a)  31   komplette,   b)  3  partielle]. 
Ohne  Hemianopsie  34  Fälle. 
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Es  wird  somit  bei  einer  Affektion  der  Capsula  interna  mit  hemiplegi- 
schen  Symptomen  eine  Hemianopsie  sehr  oft  vermisst,  sie  wird  nur  dann 
eintreten,  wenn  die  Läsion  sehr  tief  greift  und  bis  in  die  optische  Bahn 
hineinreicht. 

Die  Frage  einer  Projektion  der  Retina  auf  die  Hirnrinde 
dürfte  nach  dem  vorliegenden  Material  im  Sinne  von  Henschen,  Wilbrand 
u.  A.  sicher  als  im  positiven  Sinne  entschieden  anzusehen  sein  und  ebenso 
die  Frage  der  Projektion  der  Macula  lutea  auf  eine  bestimmte  Stelle  der 
Hirnrinde  in  der  Gegend  der  Fissura  calcarina.  Lenz  hat  in  jüngster  Zeit 
diese  Frage  noch  einer  sehr  eingehenden  kritischen  Diskussion  an  der 
Hand  des  in  der  Litteratur  vorliegenden  Sektionsmaterials  unterzogen  und 
stimmt  daraufhin  besonders  Henschen  im  Wesentlichen  zu.  Nur  in  bezug 
auf  die  Vertretung  der  Macula  lutea  weicht  er  insofern  ab,  als  er  die 
Lokalisation  der  Macula  lutea  in  der  Hirnrinde  dem  hintern  Ende  der  Fis- 
sura calcarina  zuschreibt,  gestützt  auf  Fälle  von  Henschen,  Wilbrand, 
Christiansen,  Inouye  (708)  u.  A.,  welche  wenigstens  zum  Teil  Encephalo- 
malacie, meistens  aber  Hirnverletzungen  betreffen;  günstig,  wenn  auch  nicht 
beweisend,  erscheinen  ihm  auch  für  eine  Lokalisation  im  hintern  Teil  der 
Fissura  calcarina  noch  Fälle  von  Brünnicke  (388),  Lunz(418),  Moore  (230), 
Berger  (203),  Laqueur-Schhidt  (476) ,  Henschen,  Dejerine  (31 5),  Beevor 
und  Collier  (575),  Wilbrand,  Joxeowsky  (524),  Collet  und  Grüber  (610), 
Inouye,  die  ebenfalls  meistens  Erweichungsprozesse  betreffen.  Es  liegt  in 
der  Natur  der  Sache,  dass  Blutungen  wegen  ihrer  Fernwirkung  durchweg 
nicht  für  die  Entscheidung  dieser  Frage  geeignet  sind.  Ich  möchte  mich 
den  Ausführungen  von  Lenz  durchweg  anschließen. 

Halbseitige  Störung  des  Farbensinnes  (Hemiachromatopsie) 
wurden  bei  unserm  Hemianopsiematerial  in  ca.  §%  beobachtet,  und  an  der 
Hand  des  Sektionsmaterials  scheinen  für  derartige  Störungen  hauptsächlich 
Hirnblutungen  in  Betracht  zu  kommen  (Verrey,  1888,  s.  Kap.  Blutung; 
Garcia  Calderon  1888,  s.  Kap.  Blutung),  bei  denen  wohl  in  erster  Linie 
eine  Fernwirkung  auf  die  optischen  Leitungsbahnen  im  Hinterhauptslappen 
eine  Rolle  spielt.  Dass  bei  einer  solchen  hemianopischen  Störung  des 
Farbensinnes  Raumsinn  und  Lichtsinn  für  gewöhnlich  gleichzeitig  erheblich 
gestört  sind,  spricht  vielleicht  gegen  die  Annahme  eines  besonderen  Farben- 
sinncentrums und  für  eine  Beeinträchtigung  derjenigen  Elemente,  welche 
Raumsinn,  Lichtsinn  und  Farbensinn  gleichzeitig  vermitteln  und  deren 
Schädigung  die  Farbenperception  zuerst  leiden  lässt.  Endgültig  entschieden 
ist  die  Frage  noch  nicht. 

Die  doppelseitige  Hemianopsie  ist  viel  seltener  als  die  einseitige 
bei  Hirnerweichungen  und  Hirnblutungen ,  und  bei  ersteren  relativ  häu- 
figer. Sie  verhält  sich  zur  einseitigen  homonymen  Hemianopsie  bei  Hirn- 
erweichungen wie  1  :  3,5  und  bei  Hirnblutungen  wie  1  :  5.    Dieses  Verhältnis 
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ist  an  der  Hand  des  Sektionsmaterials  für  die  doppelseitige  Hemianopsie 
entschieden  noch  zu  hoch  gegriffen.  Bei  einer  klinischen  Zusammen- 
stellung von  homonymer  Hemianopsie  infolge  von  Ilirnerweichung  oder 
Hirnblutung  stellt  sich  das  Verhältnis  der  doppelseitigen  zur  einseitigen 
ca.  1  :13.  In  ungefähr  der  Hälfte  der  Fälle  trat  die  doppelseitige  Hemi- 
anopsie beiderseits  gleichzeitig  ein,  in  der  andern  Hälfte  nacheinander  in 
2  Insulten.  In  ca.  25^"  der  doppelseitigen  Hemianopsie  kommt  es  zur 
völligen  Erblindung,  während  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  kleine  centrale 
Gesichtsfeldabschnitte  restieren. 

Bei  den  totalen  Erblindungen  nach  doppelseitiger  Hemianopsie  kommt 
es  zuweilen  vor,  dass  die  Kranken  von  ihrer  Erblindung  kein  Bewusstsein 
haben  (Anton  469,  Bedlicm  u.  Bonvicini  668).  Lokal  diagnostisch  ist  speciell 
für  die  Lokalisation  des  Prozesses  in  die  Hinterhauptslappen  mit  diesem 
Symptom  nicht  viel  anzufangen,  »es  stellt  in  der  Begel  eine  Teilerscheinung 
einer  allgemeinen  und  hochgradigen  Störung  der  Ilirnfunktionen  bei  be- 
stehender Blindheit  dar«. 

Subjektive  Lichterscheinungen  und  Gesichtshallucination  bei 
Hirnerweichungen  und  -Blutungen. 

Derartige  Erscheinungen  treten  am  häufigsten  bei  Hirnerweichungen 
mit  Hemianopsie  auf  in  2^',  und  in  keinem  der  bisherigen  Sektionsfälle 
handelte  es  sich  um  reine  Bindenläsion,  die  Sehstrahlung  war  immer  mehr 
oder  weniger  mitbeteiligt  (Schirmer  385,  Henscben,  Wilbrand  u.  A.).  Vor- 
auszusetzen ist  dabei,  dass  die  Sehrinde  jedenfalls  zur  Zeit  der  Erschei- 
nungen noch  nicht  vollständig  vernichtet  ist.  Bei  Hirnblutungen  scheinen 
derartige  Symptome  kaum  beobachtet  zu  sein. 

Ilemianopische  Hallucinationen  sind  bei  Erkrankungen  des  Hinterhaupt- 
lappens  keine  seltenen  Erscheinungen  und  sie  treten  dann  in  der  Regel  in 
den  blinden  Gesichtsfeldhälften  auf,  wie  in  den  Fällen  von  Ilirnerweichung 
von  Pützel  (253),  Bianchi  296  u.  353),  Henschen  (Falunesek,  Abrams), 
Uhthoff  (488)  u.  A. 

In  den  sehenden  Hälften  sind  sie  sehr  selten  (Henschen).  Ebenso  sind 
einseitige  Hallucinationen  ohne  Hemianopsie  bei  Ilirnerweichung  und  -Blu- 
tung (Henschen,  sehr  selten.  Henschen  vertritt  die  Ansicht,  dass  die  Ge- 
sichtshallucinationen  nicht  im  Sehcentrum  selbst  gebildet  werden,  sondern 
außerhalb  des  Gebietes  der  Fissura  calcarina  durch  Vorgänge,  welche  die 
laterale  Fläche  des  Occipitallappens  oder  seiner  Umgebung  reizen.  Tntsäch- 
lich betraf  in  den  meisten  Fällen  die  Läsion  den  Occipitallappen  und  seine 
nächste  Nachbarschaft.  Ilemianopische  Hallucinationen  besitzen  somit  einen 
erheblichen  lokalisatorischen  Wert. 

Die  hemianopischen  Gesichtshallucinationen  betreffen  erheblich  häufiger 
die    rechten  Gesichtsfeldhälften   als   die  linken  und  sind  somit  häufiger  bei 
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Erkrankung  des  linken  Hinterhauptslappen  (1  :  5).  Daraus  aber  zu  schließen, 
dass  die  optischen  Erinnerungsbilder  hauptsächlich  nur  in  der  linken  Hemi- 
sphäre abgelagert  werden  (Behr,  Peters  399),  erscheint  nicht  gerechtfertigt. 

Durchweg  erscheinen  die  hallucinatorisch  gesehenen  Dinge  ganz  und 
nicht  halb,  dies  gibt  nur  IIenschem  in  einer  seiner  Beobachtungen  an,  ebenso 
sind  sie  fast  immer  farblos,  gelegentlich  erscheinen  sie  aber  auch  farbig, 
wie  in  einer  meiner  Beobachtungen. 

Einige  Alterationen  bei  Hemianopikern,  wie  Störung  des  Augenmaßes 
bei  Halbierung  horizontaler  Linien  Liepman  und  Kalmus  *),  sowie  der  ge- 
legentlich vorkommende  Verlust  der  Entfernungsschätzung  (Westphal),  ferner 
mangelhafte  räumliche  Orientierung  der  optischen  Eindrücke  (Kramer2) 
und  Fremdartig-Verzerrtsehen  und  Metamorphopsie  der  gesehenen  Objekte 
(Lenz  709,  Uhthoff,  Oppenheim  und  Krause,  Berl.  med.  Gesell.  7.  Nov.  1906) 
seien  hier  nur  noch  kurz  erwähnt.  Ob  zur  Erklärung  der  letzteren  Erschei- 
nung eine  Verschiebung  und  Dislokation  der  percipierenden  Rindenelemente 
in  Betracht  gezogen  werden  kann,  möge  dahingestellt  bleiben. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  bleibt  bei  Hemianopsie  infolge 
von  Hirnerweichung  und  Hirnblutung  durchweg  negativ,  besonders  wenn 
die  Läsion  die  centralen  optischen  Bahnen  jenseits  der  primären  optischen 
Ganglien  betrifft.  Dafür  spricht  auch  unsere  Statistik  über  die  ophthal- 
moskopischen Befunde  bei  Hirnblutungen  und  -Erweichungen,  wo  die  ein- 
fache atrophische  Verfärbung  des  Sehnerven  nur  sehr  selten  vertreten  ist. 
Dass  eine  Störung  des  primären  Teils  der  optischen  Leitungsbahnen  nach 
längerer  Zeit  des  Bestehens  auch  eine  ophthalmoskopisch  sichtbare  Ab- 
blassung der  Papillen  herbeiführen  kann,  ist  nicht  zu  bezweifeln.  Anders 
liegt  die  Frage  bei  Läsionen  der  Sehstrahlung  und  der  optischen  Rinden- 
bezirke im  Hinterhauptslappen.  liier  gibt  es  eine  Anzahl  positiver  Be- 
funde von  partieller  Atrophie  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen 
[v.  Monakow,  Moeli  (265),  Hosch  (523),  Wilbrand,  Berkhan  (293),  Wickel, 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1898,  Peters  u.  A.],  welche  anatomisch  festgestellt 
werden  konnten,  und  wo  es  sich  um  alte  Prozesse  im  Bereich  der  Hinter- 
hauptslappen handelte  (Porencephalie).  Diese  positiven  Befunde  müssen 
aber  als  sehr  selten  angesehen  werden  und  scheinen  nur  aufzutreten,  wenn 
die  Läsion  der  Hinterhauptslappen  bis  in  die  früheste  Jugend  zurückreicht; 
durchweg  kann  als  feststehend  angenommen  werden,  dass  besonders  bei 
Läsionen  des  Hinterhauptlappens  im  spätem  Leben  eine  absteigende  atro- 
phische Degeneration  der  Sehbahnen  peripherwärts  über  die  primären 
optischen  Ganglien  hinaus  nicht  eintritt. 


1)  Über  eine  Augenmaßstörung  bei  Hemianopikern.-  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift.  S.  838.    1900. 

2)  Monatsschr.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkr.    XXII,  3.    1907. 
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Dass  lediglich  klinische  Beobachtungen  ohne  Sektionsbefund  in  dieser 
Hinsicht  mit  großer  Zurückhaltung  gedeutet  werden  müssen,  liegt  auf  der 
Hand,  zumal  wenn  der  Eintritt  der  cerebralen  Erkrankung  sehr  weit  zurück- 
liegt. Komplizierende  periphere  Opticusläsionen  (abgelaufene  Neuritis,  peri- 
phere Druckatrophie,  Basalfrakturen  u.  s.  w.)  dürften  hier  doch  nicht  immer 
sicher  auszuschließen  sein. 

Die  Daten  über  Alexie,  Seelenblindheit,  optische  Aphasie  und 
Dyslexie  bei  Hirnerweichung  werden  im  Folgenden  kurz  angeführt,  indem 
den  Symptomen  der  Alexie  und  der  Seelenblindheit  Gehirnschemata  bei- 
gegeben sind,  in  die  von  Dr.  Lenz  die  einschlägigen  Sektionsfälle  eingetragen 
wurden.  Die  Namen  der  berücksichtigten  Autoren  sind  hinzugefügt.  Ich 
glaube,  dass  eine  derartige  bildliche  Darstellung  instruktiv  und  übersicht- 
lich sein  dürfte '). 

Alexie. 
(32  Fälle  von  36S  Fällen  von  Hirnerweichung.) 
Verwertet  sind  nur  diejenigen  Sektionsfälle  ohne  allzugroße  Herde, 
wo  das  Symptom  der  Wortblindheit  als  hervorstechendstes  Hauptsymptom 
in  im  Wesentlichen  reiner  Form  zur  Beobachtung  kam,  wo  also  Erschei- 
nungen von  Seelenblindheit,  ferner  aphasische  Störungen  irgend  welcher 
Art,  abgesehen  etwa  von  einer  leichten  Paraphasie  entweder  niemals  auf- 
traten oder  nur  vorübergehend  waren.  Die  Fälle  ohne  Hemianopsie  tragen 
römische  Zahlen,  die  mit  Hemianopsie  arabische  Zahlen. 

Ohne  Hemianopsie: 
I.  Eldeii,  II.  Serieux,  III.  Lambrior,  IV.  Broadbent,  V.  Sigaud,  VI.  Halipre. 

Mit  doppelseitiger  Hemianopsie: 
12.  Redlich. 

Mit  rechtsseitiger  Hemianopsie: 
LBramwell,  2.Dejerine,  3.  Vialet,  4.  Dejerine  und  Thomas,  5.  Kuffner, 
6.  Touche,    7.   Bonvicini    und  Pötzl,    8.  Bruns    und    Stölting,    9.  Hosch, 
10.  Wernicke  und  Förster,  11.  Redlich,  12.  siehe  doppelseitige  Hemianopsie, 


1)  Das  zu  Grunde  liegende  Schema  entspricht  keinem  genauen,  anatomisch 
richtig  orientierten  Durchschnitt  des  Gehirns,  sondern  ist  eine  Projektion  der 
praktisch  wichtigen  und  für  den  vorliegenden  Zweck  in  Betracht  kommenden 
Hirnterritorien  auf  eine  mittlere  Horizontalebene.  Die  Eintragung  der  Fälle  ist 
derartig  erfolgt,  daß  in  jedes  ganz  oder  teilweise  okkupierte  Territorium,  welches 
eine  besondere  anatomische  Bezeichnung  führt,  die  Zahl  des  betreffenden  Falles 
eingeschrieben  wurde.  Auf  diese  Weise  wird  es  möglich,  aus  der  Häufigkeit  und 
Anordnung  der  betreffenden  Zahlen  einen  Anhaltspunkt  nicht  nur  für  die  Lokali- 
sation, sondern  auch  für  die  Ausdehnung  des  Prozesses  zu  gewinnen.  —  Bei  der 
großen  Menge  des  vorliegenden  Materials  dürfte  eine  derartige  schematische  Dar- 
stellung der  Krankheitsbilder  im  Interesse  der  Übersichtlichkeit  sehr  zweckmäßig 
erscheinen. 
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Mexie. 


Querschnittsschema  der  Alexie. 

a)  6  Fälle  ohne  Hemianopsie  (römische  Zahlen),  b)  26  Fälle  mit  rechtsseitiger  Hemianopsie  (arabische  Zahlen), 

davon  1  Fall  mit  doppelseitiger  Hemianopsie  (Fall  12).    Nie  linksseitige  Hemianopsie. 

13.  Wyllie,  14.  Collins,  15.  v.  Monakow,  1 6.  v.  Monakow,  47.  Bramwell, 
18.  Bard,  19.  Brissaud,  20.  Gibson,  21.  Mendel,  22.  Quensel,  23.  Osler, 
24.  Bianchi,  25.  Souques,  26.  Hinshelwood. 

Das  Schema   zeigt    eine  Gruppierung   der  Herde  einmal  in  das  Gebiet 
des  Gyrus  angularis  und  zweitens  auf  die  Innenfläche  des  Occipitallappens 
etwa  entsprechend  dem  Gebiet  der  Sehsphäre,  wobei  aber  immer  das  Mark 
in    mehr   oder   minder  großer  Ausdehnung  mitlädiert  war.     Das  Verhalten 
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der  Schrift  wurde  bei  der  Aufstellung  des  Schemas  nicht  mitberücksichtigt. 
Die  Frage  nach  der  Existenz  eines  speciellen  Wortbildcentrums  resp.  nach 
der  Lokalisation  desselben  lässt  sich  naturgemäß  allein  aus  einem  solchen 
Schema  nicht  beantworten. 

Nur  1  mal  ist  auch  die  rechte  Hemisphäre  im  Bereich  des  Hinter- 
hauptlappens mit  betroffen,  jedoch  gleichzeitig  mit  einer  ausgedehnten 
Affektion  der  medianen  Fläche  des  linken  Ilinterhauptslappen,  welche  ziem- 
lich tief  in  die  Marksubstanz  übergreift.  Auch  hier  bedingt  wohl  zweifellos 
die  Alteration  des  linken  Occipitallappens  das  Symptom  der  Alexie  unter 
gleichzeitiger  Zerstörung  der  Associationsbahnen  vom  Ilinterhauptslappen 
zum  linken  Temporallappen. 

Eine  gleichzeitige  Hemianopsie  kommt  bei  der  Alexie  um  so  häufiger 
zur  Beobachtung,  je  weiter  der  Herd  nach  hinten  und  namentlich  nach 
der  inneren  Hirnfläche  des  Ilinterhauptlappens  gelegen  ist. 

Bei  101  Sektionsfällen  von  Hirnblutungen  wurde  das  Symptom  der 
Alexie  im  oben  angegebenen  Sinne  nicht  beobachtet,  ein  sehr  wichtiges 
differentiell-diagnostisches  Moment  bei  Hirnerweichungen  gegenüber  den 
Hirnblutungen. 

Erscheinungen  von  Seelenblindheit. 
(21   Fälle  von   368  Fällen  von   Hirnerweichung.) 

Bei  1  der  Fälle  (9,  10,  13,  14)  handelte  es  sich  um  die  specielle  Teil- 
form der  Orientierungsstörungen.  Die  Fälle  ohne  Hemianopsie  tragen 
römische,  die  mit  Hemianopsie  arabische  Zahlen  und  zwar  die  mit  nur 
einseitiger  (rechtsseitiger)  Hemianopsie  ohne  besonderes  Kennzeichen,  die 
mit  doppelseitiger  Hemianopsie  sind  unterstrichen.  Finden  sich  bei  einem 
Fall  Herde  in  beiden  Hemisphären,  so  ist  er,  ganz  gleich  zu  welcher 
der  vorigen  Gruppen  er  gehört,  durch  einen  punktierten  Kreis  gekenn- 
zeichnet. 

Ohne  Hemianopsie: 

I.  Bernheim,  II.  Amidon,  III.  Maünan,  IV.  Seppilli,  V.  Serieux,  VI.  Freund, 
VII.  Freund. 

Mit  rechtsseitiger  Hemianopsie: 

1.  Pick,  2.  Liepmann,  3.  Hahn  (Lissauer),   4.  Nodet. 

Mit  doppelseitiger  Hemianopsie  (alle  mit  punktiertem  Kreis): 

5.  Reinhard,    6.  Reinhard,    7.  Wilbrand,    8.  Lunz,    9.  v.  Monakow, 

10.  Sachs  (Förster),    11.  Peters,    12.  Liepmann,    13.  Bouveret,    14.  Touche. 

Das  Schema  Fig.  76  zeigt  neben  den  Alterationen  des  Temporal-  und 
Parietallappens  das  bevorzugte  Befallensein  des  Occipitallappens  speciell  der 
Gegend  der  Sehsphäre  immer  mit  tiefer  Beteiligung  des  Markes.     Dement- 
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sprechend  findet  sich  häufig  Hemianopsie  und  zwar,  da  meistens  doppelseitige 
Herde  vorliegen,  doppelseitige  Hemianopsie.  Auch  bei  Einseitigkeit  der 
Hemianopsie  finden  wir  in  2  von  4  Fällen  (i  und  2)  die  Herde  doppelseitig. 


Fig.  76. 
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Querschnittssehema  der  Seelenblindheit. 

a)  7  Fälle  ohne  Hemianopsie  (römische  Zahlen),  b)  4  Fälle  mit  rechtsseitiger  Hemianopsie  (arabische  Zahlen), 

c)  mit  doppelseitiger  Hemianopsie  (arabische  Ziffern  unterstrichen  in  punktiertem  Kreis). 


Das  gleiche  gilt   von    den  Fällen  ohne  Hemianopsie,   wobei  hervorzuheben 
bleibt,  dass  bei  dem  Zustand  der  Kranken  der  Nachweis  der  Hemianopsie 
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nicht  immer  mit  Sicherheit  geführt  werden  kann.  Bei  Einseitigkeit  des 
Herdes  ist  an  Läsion  des  Balkens  zu  denken  (3  und  4).  Die  Fälle  9,  1 0, 
13,  14  zeigten  nur  Orientierungsstörungen,  bei  den  Fällen  7,  8  und  11 
bestanden  solche  neben  Zeichen  der  Seelenblindheit. 

Das  Symptom  der  Seelenblindheit  resp.  der  Orientierungsstörungen 
kam  bei  der  Hirnerweichung  erheblich  häufiger  zur  Beobachtung  (ca.  8,0#) 
als  bei  den  Hirnblutungen  (in  Z%).  Über  die  Hälfte  der  Fälle  von  Seelen- 
blindheit bei  Hirnerweichung  war  mit  Hemianopsie  kompliziert  und  zwar 
meistens  mit  doppelseitiger,  zum  kleineren  Teil  mit  rechtsseitiger,  nie  mit 
linksseitiger.  Dagegen  war  bei  Hirnblutungen  die  Störung  der  Seelenblind- 
heit 2  mal  ohne  Hemianopsie  und  nur  I  mal  mit  einer  solchen  und  zwar 
linksseitigen  kompliziert.  Es  ist  somit  als  feststehend  in  differentiell-dia- 
gnostischer  Beziehung  anzusehen,  dass  Seelenblindheit  und  centrale  Orien- 
tierungsstürungen,  besonders  wenn  sie  mit  Hemianopsie  kompliziert  sind, 
auf  Hirnerweichung  in  erster  Linie  hinweisen,  während  diese  Symptome 
bei  Hirnblutungen  viel  seltener  beobachtet  werden. 

Es  ist  einleuchtend,  dass  die  Fälle  von  Seelenblindheit  ohne  Hemi- 
anopsie auf  eine  räumliche  Trennung  des  optischen  Wahrnehmungs-  und 
Erinnerungsfeldes  hindeuten.  Die  meisten  Thatsachen  weisen  für  das  optische 
Erinnerungsfeld  auf  die  Konvexität  des  Occipitallappens.  Es  dürfte  nicht 
statthaft  sein,  aus  dem  vorliegenden  Sektionsmaterial  den  Schluss  zu  ziehen, 
dass  die  optischen  Erinnerungsbilder  nur  in  der  linken  Hemisphäre  ihren 
Sitz  haben,  denn  in  den  Beobachtungen  von  Seelenblindheit  mit  rechts- 
seitiger Hemianopsie  waren  durchweg  auch  gleichzeitig  rechtsseitige  (also 
doppelseitige)  Hemisphärenstörungen  vorhanden.  Allerdings  wurde  bei  3C8 
Sektionsf,ällen  von  Hirnerweichung  kein  Fall  von  Seelenblindheit  mit  links- 
seitiger Hemianopsie  beobachtet. 

Die  optische  Aphasie  im  Sinne  einer  Behinderung  der  Wortfindung 
vom  optischen  Gebiete  aus  kam  als  isolierte  Erscheinung,  wobei  von  den 
anderen  Sinnesgebieten  die  Benennung  noch  ausgelöst  werden  konnte,  sehr 
selten  zur  Erscheinung.  Sie  war  fast  immer  kompliziert  mit  aphasischen 
und  alektischen  Störungen.  Entsprechend  der  Lage  des  Herdes  im  linken 
Temporal-,  Parietal-  und  Occipitallappen  war  die  optische  Aphasie  fast  immer 
mit  rechtsseitiger  Hemianopsie  kompliziert. 

Bei  Hirnerweichungen     .     .     .     .     368  Fälle 

Ohne  Hemianopsie 2      »      1  7  Fälle 

Mit  rechtsseitiger  Hemianopsie     .         5      »      J       \fi%. 

Bei  Hirnblutungen  wurde  kein  Fall  bei  dem  herangezogenen  Material 
beobachtet. 

Das  Symptom  der  sogenannten  Dyslexie  (Berlin)  wurde  8mal 
beobachtet  und  war  nur  1  mal   mit  rechtsseitiger  Hemianopsie  kompliziert. 
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Es  scheint,  dass  auch  Erschöpfungszustände  des  Gehirns  ohne  Herdläsionen 
das  Symptom  der  Dyslexie  bedingen  können.  Der  lokalisatorisch-diagno- 
stische  Wert  dieses  Symptoms  ist  somit  relativ  gering  zu  veranschlagen. 
Durchweg  war  die  linksseitige  Hemisphäre  Sitz  der  Veränderungen  5  mal, 
davon  1  mal  gleichzeitig  auch  die  rechte  (Berlin  229,  Bruns  244,  Sommer  347). 
In  dem  Falle  von  Bruns  handelte  es  sich  um  3  apoplektische  Herde  in 
der  Gegend  des  linken  Corpus  striatum. 

Augenmuakelstörungen. 

§  203.  Lähmungen  einzelner  Augenbewegungsnerven  treten  bei  der 
Hirnerweichung  fast  ganz  in  den  Hintergrund,  wie  ein  Blick  auf  die  oben 
gegebene  Statistik  lehrt:  Oculomotoriuslähmung  in  2,4^  (abgesehen 
von  isolierter  Ptosis),  Abducens  in  0,3^,  Trochlearis  gar  nicht. 
Es  sind  dies  viel  geringere  Prozentzahlen  als  bei  den  Hirnblutungen,  und 
auch  die  einfache  Betrachtung  des  Wesens  der  Erweichungsprozesse  im 
Gehirn  lässt  ja  diese  Thatsache  von  vornherein  erklärlich  erscheinen. 
Ja,  man  kann  sagen,  dass  das  Vorhandensein  ausgesprochener  ein- 
und  doppelseitiger  Augenmuskellähmungen,  wenn  wir  von  den  associ- 
ierten  und  dissociierten  Augenbewegungsstörungen  und  denen,  welche  auf 
Hirnschenkel-,  Pons-,  Vierhügelaffektionen  deuten,  absehen,  bei  einem 
intrakraniellen  Prozess  direkt  gegen  die  Diagnose  eines  embolischen  und 
thrombotischen  Erweichungsprozesses  im  Bereich  der  Großhirnhemisphären 
spricht. 

Eine  etwas  eingehendere  Besprechung  sollen  auch  hier  die  isolierte 
Ptosis  und  die  Deviation  conjuguee  erfahren,  speciell  auch  ihre  Lokali- 
sationsfrage.  Die  Resultate  sind  zum  Teil  in  Gehirnschemata  der  besseren 
Übersichtlichkeit  wegen  eingetragen. 

Isolierte  Ptosis. 

Die  Frage  der  kortikal  oder  subkortikal  bedingten  isolierten  Ptosis 
tritt  auf  dem  Gebiete  der  Hirnerweichung  schon  mehr  in  den  Vordergrund 
als  bei  den  Hirnblutungen,  und  die  Affektion  ist  auch  hier  eher  einer  be- 
stimmten Lokalisation  zugängig,  als  auf  dem  Gebiete  der  Hirnblutungen, 
wo  die  Fernwirkung  des  Herdes  mehr  zur  Geltung  kommt.  Eine  einheit- 
liche Lösung  der  Lokalisationsfrage  ist  aber  auch  auf  dem  Gebiete  der 
Hirnerweichungen  keineswegs  möglich.  Ich  verweise  auch  hier  auf  meine 
schon  früher  gegebenen  Ausführungen  unter  dem  Kapitel  Hirnblutungen 
und  habe  es  für  nützlich  erachtet,  die  einschlägigen  sicheren  Sektionsfälle 
von  Großhirnerweichungen  mit  isolierter  einseitiger  und  auch  doppel- 
seitiger Ptosis  in  einen  schematisierten  Horizontaldurchschnilt  des  Gehirns 
einzutragen    (Dr.   Lenz),    um    so    eine     anschauliche    Übersicht    über    die 
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bisherigen  Sektionsresultate  zu  gewinnen.  Es  sind  dies  die  Fülle  von  Hardv 
(105),  Knecht  (169),  Drodza  (166),  Spitzka  (177),  v.  Monakow,  Lemoine  (238), 
Chauffard  (151),  Sigaud  (242),  Brissaud  (336),  Herter  (374),  Lodato  (396), 
Reicu  (598),  v.  Bechterew  (606),  Ferrer  (26),  Walther  (22),  Waters  (27), 
Landouzy  (109),  Rendu  (113),  Grasset  (94),  Petrina  (157),  Bennett  (5), 
Laquer  (136),  Tripier  (149),  Surmont  (226).  In  das  Schema  sind  ferner 
8  Fälle  von  Hirnblutungen  mit  aufgenommen  und  durch  besondere  Zahlen 
(römische)  als  solche  markiert. 

Nach  Maßgabe  des  beigegebenen  schematisierten  horizontalen  Hirn- 
durchschnittes (s.  Fig.  77)  treten  in  erster  Linie  2  Hirnterritorien  im  Sinne 
einer  centralen  Innervation  des  Levator  palpebrae  superioris  zu  Tage. 
I.  Der  Gyrus  angularis  resp.  supramarginalis  in  12  von  25  Fällen.  2.  Der 
Sulcus    centralis    mit  vorderer  und  hinterer  Windung  in  9  Fällen. 

Ganz  kleine  Herde  sind  selten,  sie  betreffen  dann  aber  in  erster  Linie 
den  Gyrus  angularis,  in  zweiter  Linie  scheinen  aber  auch  kleinere  Herde 
in  der  Gegend  der  Centralwindung  geeignet,  Blepharoptosis  hervorzurufen. 

Die  ganz  vereinzelten  Herde  im  Stirnhirn  bestehen  nicht  für  sich  isoliert, 
sondern  sind  Ausläufer  von  ausgedehnteren  Affektionen,  welche  die  Gegend 
der  Centralfurche  und  gelegentlich  auch  den  Gyrus  angularis  betreffen. 
Analog  steht  es  mit  den  vereinzelten  Herden,  welche  in  der  Inselgegend 
ihren  Sitz  haben. 

Gelegentlich  gehen  auch  einzelne  isolierte  Erweichungsherde  in  den 
großen  Hirnganglien  mit  dem  Symptom  der  Ptosis  einher,  häufiger  aber 
handelt  es  sich  in  dieser  Gegend  um  Blutungen,  bei  denen  wohl  eine  Fern- 
wirkung in  erster  Linie  angenommen  werden  muss. 

Bei  Occipitallappenherden  wurde  die  Ptosis  nur  ganz  vereinzelt  be- 
obachtet. 

Bei  Blutungen  in  die  Ventrikel  kommt  Ptosis  gelegentlich  vor,  wobei 
2  mal  der  IV.  Ventrikel  und  1  mal  der  III.  Ventrikel  nebst  den  Seiten- 
ventrikeln betroffen  waren.  Bei  Ventrikelblutungen  scheint  man  wohl  in 
erster  Linie  eine  Beeinträchtigung  des  Oculomotoriuskerngebietes  für  den 
Levator  palpebrae  in  Betracht  ziehen  zu  müssen,  zumal  Zertrümmerung 
der  angrenzenden  Hirnsubstanz  gelegentlich  erwähnt  wird. 

Auch  bei  doppelseitiger  Blutung  in  das  Centrum  semiovale  wurde  1  mal 
isolierte  Ptosis  beobachtet,  ebenfalls  wohl  infolge  von  Fernwirkung. 

Hirnblutung: 
I.    Wilson,    II.   Quincke,    III.    Mazurkiewicz,    IV.  ToucnE,    V.   Andrae, 
VI.  Brodeur,    VII.  Hadi.ey,    VIII.  Nicolai. 

Hirnerweichung: 
1.  Hardy,  2.  Knecht,  3.  Drodza,  4.  Drodza,  5.  Spitzka,  6.  v.  Monakow, 
7.    Lemoine,      8.    Chauffard,      9.    Sigaud,      10.    Brissaud,      11.     Herter, 


Corp  gen :  13. 
-Pous.&M 
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Isolierte  Ptosis. 
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Pons: 
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Querschnittsschema  der  cerebralen  Blepharoptosis. 


Fälle  von  Hirnblutung  römische  Zahlen,   von  Hirnerweichung  arabische  Zahlen,    bei  doppelseitiger  Ptosis 
unterstrichene  Zahlen,    bei  doppelseitigem  Sitz  des  Herdes  Zahl  in  punktiertem  Kreis. 


42.  Lodato,  13.  Reich,  14.  v.  Bechterew,  15.  Landouzy,  16.  Ferber, 
47.  Waters,  18.  Landouzy,  19.  Rendu,  20.  Grasset,  21.  Petrina,  22.  Bennett, 
23.  Laquer,  24.  Tripier,  25.  Surmont. 
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Die  seitliche  Ablenkung  der  Augen  im  associierten  Sinne  (Deviation 

conjuguee). 

Indem  ich  auf  meine  allgemeinen  Bemerkungen  in  bezug  auf  Geschichte 
und  Wesen  des  Symptoms  in  dem  Kapitel  Hirnblutungen  verweise  (S.  924), 
soll  hier  zunächst  der  Versuch  gemacht  werden,  der  Frage  nach  der  Loka- 
lisation an  der  Hand  brauchbarer  und  in  ihrer  Deutung  sicherer  Sektions- 
fälle näher  zu  treten.  Die  Sektionsfälle  sind,  wie  früher  erörtert,  in  einem 
schematisierten  Horizontaldurchschnitt  des  Gehirns  eingetragen,  und  zwar 
sowohl  Fälle,  welche  Hirnblutungen  (römische  Zahlen),  als  solche,  welche 
Hirnerweichungen  (arabische  Zahlen)  betreffen  (s.  Fig.  78).  Die  Zahlen  der 
doppelseitigen  Herde  sind  mit  einem  punktierten  Kreise  umschrieben.  Es 
kamen  hierfür  im  Ganzen  55  Fälle  in  Betracht  und  zwar  27  Hirnblutungen 
und  28  Hirnerweichungen.  Gewählt  wurden  die  Beobachtungen  folgender 
Autoren,  welche  hinreichend  genau  beschrieben  worden  sind. 

Hirnblutung: 
I.  Lepine,  II.  Lepine,  III.  Broadbent,  IV.  Broadbent,  V.  Broadbent 
VI.  Ollivier,  VII.  Ollivier,  VIII.  Baumgarten,  IX.  Grasset,  X.  Blanc 
XI.  Remak,  XII.  Hale  White,  XIII.  Neumann,  XIV.  Kooyker,  XV.  Kooyker 
XVI.  Mazurkiewicz,  XVII.  Norris,  XVIII.  Grasset,  XIX.  Roussy,  XX.  Miller 
XXI.  Rotky,  XXII.  Minkowski,  XXIII.  Pierret,  XXIV.  Pitres,  XXV.  Senator 
XXVI.  Bristowe,  XXVII.  Bamberger. 

Hirnerweichung: 
I .  Goltdammer,  2.  Hutin,  3.  Marchand,  4.  Demange,  5.  Greife,  6.  Hanot 
7.  Mader,  8.  Pitt,  9.  Wernicke,  10.  Dejerine,  11.  Mosher,  12.  Leyden 
13.  Pick,  14.  Tribe,  15.  Marie  und  Guillain,  16.  Touche,  17.  Dufour 
18.  Dufour,  19.  Nicolas  und  Cade,  20.  Dejerine  und  Roussy,  21.  Dufour 
22.  Dupre  und  Camus,  23.  Cotard.  21.  Klaas,  25.  Müller,  26.  Hutin 
27.  Charcot  und  Pitres,  28.  Ballet. 

Aus  dieser  bildlichen  Zusammenstellung  ergiebt  sich  zunächst,  dass 
Affektionen  der  Stirn-  und  Hinterhauptslappen  wenig  bei  dem  Sym- 
ptom der  Deviation  conjuguee  in  Betracht  kommen,  und  dass  da,  wo  sie 
angetroffen  werden,  sie  nur  Ausläufer  größerer  Krankheitsherde  darstellen, 
welche  auch  andere  Hirngebiete  in  Mitleidenschaft  gezogen  haben.  Es  gilt 
dies  in  erster  Linie  von  den  Erweichungsherden,  wo  reine  isolierte  Ilinter- 
hauptsherde  fast  ganz  wegfallen,  weil  meistens  gleichzeitig  noch  anderweitig 
lokalisierte  llirnherde  vorhanden  sind  oder  die  Erkrankungsherde,  welche 
den  llinterhauptslappen  in  Mitleidenschaft  ziehen,  über  das  Terrain  des- 
selben hinausgreifen.  Ebenso  fehlen  isolierte  Blutungen  im  Occipitallappen 
so  gut  wie  ganz.     In  einem  Falle  z.  B.  handelte  es  sich  wohl  um  einen 
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Fig.  78. 


Deviation  conjuguee. 
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Querschnittsschema  der  Deviation  conjugue'e. 

Fälle  von  Hirnblutung   römische  Zahlen,    von  Hirnerweichung  arabische  Zahlen,    bei  Doppelseitigkeit  des 

Herdes  Zahlen  in  punktiertem  Kreis. 


Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    XI.  Bd.    XXII.  Kap.    Teil  II. 
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isolierten  Herd  im  Occipitallappen,  doch  zeigte  sich  bei  näherer  Betrach- 
tung auch  noch  der  Hirnschenkel  beteiligt.  Ebenso  lag  in  einer  anderen 
Beobachtung  ein  isolierter  Herd  in  der  rechten  Fissura  calcarina  vor,  gleich- 
zeitig aber  auch  ein  zweiter  im  vorderen  Abschnitt  des  Nucleus  caudatus; 
nur  1mal  handelte  es  pich  um  eine  ganz  isolierte  Erkrankung  der  linken 
Fissura   calcarina. 

Der  Gyrus  angularis  ist  isoliert  relativ  selten  Sitz  der  Erkrankung 
bei  Deviation  conjuguee,  rechts  noch  etwas  häufiger  als  links.  Fast  alle 
Herde,  welche  den  Gyrus  angularis  betreffen,  sind  von  größerer  Aus- 
dehnung und  betreffen  namentlich  auch  das  Sehstrahlungsgebiet  resp. 
den  Temporallappen.  Auch  der  WERNiCKE'sche  Fall  repräsentiert  keine 
isolierte  Affektion  des  unteren  Scheitelläppchens,  sondern  zeigt  gleichzeitig 
einen  Herd  in  der  Brücke,  sowie  eine  Erkrankung  des  Hirnstammes  am 
Fuße  der  Insel. 

Im  Bereich  des  Gyrus  parietalis  superior  finden  sich  keine  isolier- 
ten Herde,  welche  Beziehungen  dieser  Hirnpartie  zur  Deviation  conjuguee 
nahelegten. 

Der  Gyrus  supramarginalis  weist  ebenfalls  keinen  einseitigen  iso- 
lierten Herd  bei  der  Deviation  conjuguee  auf,  in  einem  Falle  war  die  Er- 
weichung doppelseitig  und  1  mal  fand  sich  links  eine  Blutung,  welche  jedoch 
nach  vorn  und  hinten  eine  größere  Ausdehnung  gewonnen  hatte.  Ebenso 
hatte  in  einem  dritten  Falle  eine  Blutung  nach  hinten  auch  den  Gyrus 
angularis  in  Mitleidenschaft  gezogen,  und  überdies  bestand  eine  zweite  Blutung 
in  den  großen  Hirnganglien. 

Die  Herde,  welche  den  Temporallappen  betreffen,  stellen  ebenfalls 
keine  isolierte  Erkrankung  desselben  in  unsrer  Statistik  dar,  die  Erweichung 
greift  auf  andre  Territorien  über,  resp.  ein  weiterer  Herd  okkupiert  ein 
anderes  Hirngebiet  (wie  Nucleus  caudatus,  Mark  des  Occipitallappens,  Cap- 
sula interna,  Gyrus  supramarginalis  und  angularis,  Centralwindung,  Nucleus 
lentiformis,  Insel  u.  s.  w.).  Blutungen  in  die  Gegend  der  Temporallappen 
waren  viel  seltener  als  Erweichungen  und  nie  isoliert  vorkommend  als 
Grund  für  Deviation  conjuguee  verzeichnet. 

Etwas  anders  liegt  die  Sache  für  die  Centralfurche  resp.  die 
vordere  und  hintere  Centralwindung.  Hier  war  2 mal  ein  iso- 
lierter Herd  der  Grund  für  die  Deviation  conjuguee,  während  in  den 
übrigen  Fällen  (7  mal)  die  Erkrankung  über  das  Bereich  der  Central- 
windungen,  sei  es  der  Fläche  oder  der  Tiefe  nach,  hinausging.  Es  kam 
fast  ausschließlich  die  Erweichung  in  Betracht,  die  Blutung  fast  gar  nicht 
\  mal). 

Bei  weitem  am  häufigsten  findet  sich  das  Symptom  der  Deviation 
conjuguee  bei  Erkrankungen  der  großen  Ilirnganglien  (speciell  Linsenkern, 
Claustrum,  innere  Kapsel,  Thalamus  opticus,    Nucleus  caudatus),  und  zwar 
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handelte  es  sich  12  mal  um  Erweichungen  und  1 1  mal  um  Blutungen.  Bei 
den  12  Fällen  von  Encephalomalacie  waren  lediglich  die  großen  Hirngang- 
lien 3  mal  betroffen,  in  den  übrigen  Beobachtungen  ging  die  Affektion  über 
diese  Territorien  hinaus,  oder  es  handelte  sich  um  multiple  Herde,  welche 
andere  Hirnregionen,  besonders  auch  die  Rindengebiete,  betrafen.  Bei  den 
Hirnblutungen  war  die  Affektion  meistens  auf  die  Gegend  der  Centralgang- 
lien  beschränkt  (9  mal)  und  nur  3  mal  reichte  dieselbe  bis  ins  Stirnhirn, 
Rinde  und  Occipitalmark. 

Blutungen  in  die  Ventrikel  führten  nicht  selten  (8mal  bei  dem 
zusammengestellten  Material)  zu  dem  Symptom  der  conjugierten  Abweichung 
der  Augen;  es  war  hierbei  4 mal  der  III.  Ventrikel  betroffen,  1mal  das 
Vorderhirn  und  2  mal  isoliert  der  linke  Seiten  Ventrikel,  1  mal  der  IV.  Ven- 
trikel: —  Vereinzelt  kam  das  Symptom  dann  noch  bei  Blutungen  und  Er- 
weichung im  Centrum  semiovale  zur  Beobachtung  und  Imal  bei  Erweichung 
im  Praecuneus. 

Die  Beobachtungen  bei  Affektionen  in  den  Vierhügeln,  Hirnschen- 
keln haben  schon  früher  Berücksichtigung  gefunden. 

Die  eben  gegebene  Übersicht  des  benützten  Sektionsmaterials  zeigt 
zunächst  das  starke  Hervortreten  der  Hirnblutungen  als  ätiologisches  Moment 
für  die  D6viation  conjuguee  speciell  in  der  Gegend  der  großen  centralen 
Hirnganglien.  Eine  bestimmte  genauere  Lokalisation  des  Symptoms  in 
bezug  auf  den  Sitz  der  Herderkrankung  im  Großhirn  ist  nicht  immer  mög- 
lich. Wenn  auch  von  den  Rindenpartien  Läsionen  der  Centralwindung 
und  des  Gyrus  angularis  in  erster  Linie  in  Betracht  zu  ziehen  sind,  so 
sehen  wir  auf  der  andern  Seite,  wie  auch  bei  Erkrankungen  anderer  Rinden- 
partien und  besonders  auch  bei  Erkrankungen  der  großen  centralen  Hirn- 
ganglien (letzteres  besonders  bei  Blutungen)  das  Phänomen  recht  häufig 
beobachtet  wird. 

Mit  Recht  werden  auch  gegen  den  WERNicKE'schen  Fall  im  Sinne  einer 
strengen  Lokalisation  der  Deviation  conjuguee  in  das  Gebiet  des  Gyrus 
angularis  Einwände  erhoben,  wie  schon  oben  ausgeführt  wurde. 

Im  ganzen  sprechen  auch  unsere  Zusammenstellungen  über  Erkran- 
kungen des  Großhirns  (Blutungen  und  Erweichungen)  für  den  alten  Prevost- 
schen  Satz,  dass  der  Kranke  seinen  Herd  bei  der  Deviation  conjuguee  an- 
sieht und  ebenso  für  die  spätere  Modifikation  dieses  Satzes  von  Landouzy  und 
Prevost  u.  A.,  dass  er  den  Blick  vom  Krankheitsherd  abwendet,  wenn  es 
sich  nicht  um  halbseitige  Lähmungserscheinungen,  sondern  um  Reizerschei- 
nungen handelt,  wobei  die  Augen  nach  den  im  Krampfzustand  befindlichen 
Gliedern  gerichtet  sind. 

Ein  besonders  begünstigendes  Moment  und  häufige  Begleiterscheinung 
der  conjugierten  Abweichung  ist  das  Coma,  wo  ausgleichende  Faktoren 
-auch  von  Seiten  anderer  Hirnteile,  welche  in  ausgedehntem  Maße  ebenfalls 
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einen  regulierenden  Einlluss  auf  die  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  üben, 
in  Wegfall  kommen. 

Eine  länger  bestehenbleibende  Deviation  conjuguee  hat  auch  auf  dem 
Gebiete  der  Hirnerweichung  sowohl  quoad  restitutionem  als  quoad  vitam 
eine  ernste  Prognose. 

In  keiner  Weise  ist  die  Döviation  conjuguöe  bei  llirnerweichungen 
und  -Blutungen  immer  von  Hemianopsie  begleitet,  und  umgekehrt  gibt 
es  zahlreiche  Fälle  von  Hemianopsie,  wo  eine  conjugicrte  Abweichung  der 
Augen  nicht  vorhanden  ist.  Damit  fällt  auch  schon  die  Erklärung  der 
Deviation  conjuguee  aus  einer  bestehenden  Hemianopsie,  derzufolge  die 
Patienten  das  Bestreben  hätten,  nach  der  Seite  der  erhaltenen  Gesichts- 
feldhälften hinzublicken  und  dementsprechend  Kopf  und  Augen  dorthin  zu 
drehen. 

Inbetreff  der  eigentlich  associierten  Augenmuskellähmung  in  seitlicher 
Richtung  bei  Ponserkrankungen  siehe  dieses  Kapitel. 

Pupillenstörungen. 

§  204.  Das  Verhalten  der  Pupillen  bietet  auf  dem  Gebiete  der  Gehirn- 
erweichung für  die  Diagnostik  keine  typischen  Anhaltspunkte  und  wenig 
charakteristische  Erscheinungen,  und  die  alten  Angaben  von  Lallemand  (2), 
dass  bei  Hirnerweichung  Verengerung  der  Pupillen,  bei  der  Hirnblutung 
aber  Erweiterung  vorhanden  sei,  haben  keine  Bestätigung  gefunden.  Schon 
Dirand-Fardel  (6)  bestreitet  die  Wichtigkeit  dieser  Angaben,  er  sah  gele- 
gentlich Erweiterung  und  gelegentlich  Verengerung  der  Pupillen  bei  Hirn- 
erweichung ungefähr  gleich  häufig.  Ebenso  ist  bei  B.  Cohn  (23)  der  Pupillen- 
befund bei  Embolie  der  Hirnarterien  im  Wesentlichen  negativ,  ähnlich  nach 
Erlenmeyer  (bei  Robin  I  47).  Eine  Beobachtung  inbetreff  des  Verhaltens  der 
Pupillen  während  des  Cheyne-Stokes  Atmungsphänomens  (Verengerung  wäh- 
rend der  allmähligen  Vertiefung  der  Atmung  und  Erweiterung  in  der  Atem- 
pause) hat  auch  auf  dem  Gebiete  der  embolischen  und  thrombotischen 
Hirnerweichung  ihre  Bestätigung  gefunden  (Merkel  66,  Terrier  463  u.  A.). 
Letzterer  betont  noch  besonders,  dass  während  der  Atempause  mit  der  Er- 
weiterung der  Pupillen  auch  Herabsetzung  der  Sensibilität  im  Bereich  des 
Trigeminus  und  Aufhören  des  Lidschlagreflexes  eintrete. 

Über  Differenz  in  der  Pupillengröße  wird  wiederholt  berichtet. 
Barety  (70),  Mingazzini  (421),  Eichhorst(656)  u.  A.  fanden  die  weitere  Pupille 
auf  der  der  Herderkrankung  im  Gehirn  gleichen  Seile.  Letzterer  glaubt, 
dass  Anomalien  in  der  Pupillarreaktion  mit  Erweichung  des  Linsenkernes 
gelegentlich  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind  und  zwar  in  der  Art,  dass 


die  Pupille  auf  der  dem  erkrankten  Linsenkern  entgegengesetzten  Seite 
träger  reagiere  und  Verengerung  aufweise.  Haumond  (bei  Robin  147)  be- 
tont  das   verschiedene  Verhalten    der  Pupillen    bei    embolischen  Prozessen 
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der  Hirnarterien:  gelegentlich  Miosis,  gelegentlich  Mydriasis  und  zum  Teil 
auch  Pupillendifferenz. 

Pupillenstarre  auf  Licht  ist  bei  Hirnerweichung  (Alquier-Ciovini 
650  u.  A.)  jedenfalls  eine  sehr  seltene  Erscheinung  und  geht  dann  durch- 
weg mit  tiefer  Benommenheit  einher.  Sänger  (271)  ist  geneigt,  in  seiner 
Beobachtung  von  Erweichung  in  der  rechten  innern  Kapsel  und  im  rechten 
Thalamus  mit  gleichzeitiger  Zerstörung  der  vordem  Vierhügel  und  der  hin- 
tern Commissur  das  Aufhören  der  Lichtreaktion  auf  die  Beteiligung  der 
hintern  Commissur  zurückzuführen. 

Gerade  das  seltene  Vorkommen  der  Lichtstarre  der  Pupille  bei  Hirn- 
erweichung kann  differenliell  diagnostisch  andern  Prozessen  gegenüber 
wichtig  sein. 

Die  sogenannte  hemianopische  Pupillenreaktion  (Webmcke)  gibt 
uns  auch  bei  der  homonymen  Hemianopsie  infolge  von  Hirnerweichungen 
und  -Blutungen  höchst  selten  einen  definitiven  lokalisatorischen  Anhaltspunkt. 
Ich  habe  schon  wiederholt  Gelegenheit  gehabt,  auf  die  Fehlerquellen  bei 
der  Beleuchtung  der  betreffenden  Retinalhälften  hinzuweisen  (Lichtzerstreuung, 
direkte  Durchleuchtung  der  Sclera  u.  s.  w.),  vielleicht,  dass  Modifikationen 
in  der  Pupillarprüfung,  wie  sie  neuerdings  von  Hess  (Arch.  f.  Augenheilk. 
LVIH.  2/3),  Behr  (703)  u.  A.  empfohlen  werden,  die  Diagnose  der  hemi- 
anopischen  Pupillenreaklion  zu  etwas  größerer  Sicherheit  zu  führen  ge- 
eignet sind. 

Erwähnt  sei  noch  der  WiLBRANü'sche  Prismenversuch  (Zeitschr.  f. 
Augenheilk.  I.  1899.  S.  125),  der  ebenfalls  dazu  dienen  soll,  die  Differential- 
diagnose zwischen  Affektion  der  primären  optischen  Leitungsbahnen  und 
derjenigen  der  centralen,  im  Hinterhauptslappen  gelegenen  zu  fördern  und 
dem  von  Wilbrand  und  seinem  Schüler  Behr  ein  erheblicher  Wert  beigelegt 
wird.  Einschlägige  Fälle,  welche  durch  die  Sektion  bestätigt  worden  wären, 
liegen  jedenfalls  speciell  auf  dem  Gebiete  der  Hirnerweichungen  und  -Blu- 
tungen nicht  vor.  Der  Versuch  beruht  darauf,  dass  durch  Vorsetzen  eines 
Prismas  vor  jedes  Auge  mit  gleich  und  geeignet  gerichteter  Basis,  das  Bild 
aus  dem  Bereich  des  Netzhautcentrums  hinaus  in  die  blinden  Netzhauthälften 
verlegt  wird.  Erfolgt  jetzt  eine  unwillkürliche  Einstellung  der  Augen  auf 
das  Objekt,  so  würde  das  für  ein  Erhaltenbleiben  des  Reflexbogens  zwischen 
Retina  und  dem  betreffenden  Seitwärtsbewegungscentrum  der  Augen  sprechen, 
also  für  centralen  Sitz  der  Leitungsunterbrechung,  während,  wenn  die 
unbewusste  Einstellungsdrehung  ausbleibt ,  eine  periphere  Leitungsunter- 
brechung im  Bereich  des  Tractus  bis  zu  den  primären  Opticusganglien  an- 
zunehmen wäre. 

Wichtig  ist  sodann  noch  das  Verhalten  der  direkten  Lichtreak- 
tion der  Pupillen  bei  centraler  Erblindung  infolge  von  doppel- 
seitiger  Hemianopsie.     Redlich   und  Bonvicini  (692,   711,    728)   sowie 
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Lenz  haben  in  dieser  Hinsicht  statistische  Erhebungen  vorgenommen.  Von 
den  verwertbaren  56  Fällen  (teils  nur  klinisch,  teils  mit  Sektionsbefund)  von 
centraler  Amaurose  infolge  von  doppelseitiger  Hemianopsie,  fand  sich  in 
40  Fällen  relativ  gute  Pupillenreaktion  auf  Licht,  träge  Reaktion  in  10  Fällen 
und  Pupillenstarre  in  6  Fällen  (Benöbr  607,  Berger  537,  Josserand  543, 
Pauly  5i9,  Peltzer  67,  Touche).  Von  diesen  C  Fällen  kam  der  Josserand- 
sche  Fall  zu  Autopsie,  welche  beiderseits  eine  Erweichung  der  Sehsphäre 
ergab.  Das  Erhaltenbleiben  der  Lichtreaktion  ist  somit  fast  die  Regel  und 
differentiell  diagnostisch  wichtig,  während  ein  Fehlen  der  Lichtreaktion 
noch  nicht  unbedingt  gegen  einen  centralen  Sitz  der  Läsion  spricht. 


V.    Anhang. 

Bemerkungen  zu  den  Augenveränderungen  bei  allgemeiner  Sklerose 

der  Hirnarterien  ohne  größere  Herderkrankungen  des  Gehirns. 

§  205.  Es  erscheint  mir  richtig,  im  Anschluss  an  die  Encephalomalacie 
speciell  thrombotischen  und  embolischen  Ursprungs  die  Augenveränderungen 
bei  allgemeiner  Sklerose  der  Hirnarterien  ohne  größere  Herdbildungen  im 
Gehirn  noch  einer  kurzen  Betrachtung  zu  unterziehen. 

In  erster  Linie  interessiert  hier  die  Frage  nach  dem  Wechselver- 
hältnis  von  krankhaften  sklerotischen  Veränderungen  der  oph- 
thalmoskopisch sichtbaren  Netzhautgefäße  zu  einer  ausgespro- 
chen nachgewiesenen  Sklerose  der  Hirngefäße. 

Dass  bei  einer  ausgesprochenen  Sklerose  der  Hirngefäße  auch  im 
Augenhintergrunde  in  einer  Anzahl  von  Fällen  deutliche  pathologische 
Veränderungen  der  Netzhautgefäße  im  Sinne  einer  Sklerose  (abnorme 
Schlängelung,  Unregelmäßigkeit  des  Gefäß-,  besonders  des  Arterienlumens, 
weißliche  Einscheidung  der  Gefäße,  direkte  weißliche  Degeneration  und 
Trübung  der  Gefäßwand,  Thrombose  der  Retinalarterie  u.  s.  w.)  ophthal- 
moskopisch nachweisbar  sind,  ist  allbekannt  und  ebenso  ist  anerkannt,  dass 
derartige  ophthalmoskopisch  sichtbare,  pathologische  Veränderungen  der 
Retinalgefäße,  besonders  wenn  sie  doppelseitig  auftreten,  einen  wichtigen 
Rückschluss  auf  das  Verhalten  der  Gehirngefäße  gestatten,  speciell  im  Be- 
reich der  Carotis  interna.  Einseitige  derartige  Befunde  an  den  Retinal- 
gefäßen  sind  in  dieser  Hinsicht  schon  mit  größerer  Vorsicht  zu  beurteilen, 
und  das  gilt  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  nach  meiner  Ansicht  von 
der  sogenannten  Retinitis  apoplectica  (Retinalvenenthrombose),  die  ja  fast 
stets  einseitig  beobachtet  wird  und  auf  rein  lokalen  Veränderungen  beruhen 
kann,  ohne  immer  auf  eine  weitgehende  Sklerose  der  Hirngefäße  einen 
Schluss  zu  gestatten,  wenn  sie  auch  häufig  in  diesem  Sinne  zu  deuten  ist. 
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Jedenfalls  sind  doppelseitige  ausgesprochene  sklerotische  Veränderungen  der 
Netzhautarterien  in  prognostischer  Beziehung  viel  ernster  aufzufassen. 

Im  ganzen  aber  ist  es  geradezu  als  auffallend  zu  bezeichnen,  wie 
häufig  bei  ausgesprochener  und  auch  durch  die  Sektion  erhärteter  Sklerose 
der  Hirnarterien  an  den  Retinalgefäßen  mit  dem  Augenspiegel  nichts  Patho- 
logisches nachgewiesen  werden  kann.  Ich  erinnere  hier  auch  besonders 
an  die  Ausführungen  von  Hertel  (501)  u.  A.  und  an  meine  eignen  speciell 
inbetreff  der  Endarteriitis  syphilitica.  Hertel  legt  auch  auf  Grund  seiner 
sorgfältigen  Untersuchungen  dar,  dass  gewisse  pathologische  Veränderungen 
der  Retinalgefäße  (Vermehrung  der  elastischen  Fasern  in  den  Wandungen, 
Verbreiterung  der  Elastica  u.  s.  w.)  speciell  als  Altersveränderungen  vor- 
handen sein  können,  ohne  einen  Rückschluss  auf  Angiosklerose  der  Hirn- 
gefäße   zu   gestatten   und    auch   ohne   sich  ophthalmoskopisch  zu  verraten. 

Ausgesprochene  End-  und  Periarteriitis  sowie  Endo-  und  Periphlebitis 
mit  chronischer  Verdickung  der  Gefäßwandungen  sind  natürlich  auch  mit  dem 
Augenspiegel  als  pathologisch  wahrnehmbar,  sie  finden  sich  aber  im  Bereich 
der  relativ  kleinen  Retinalgefäße  viel  seltener  als  in  den  grüßern  Hirngefäßen. 

Aus  relativ  geringfügigen  ophthalmoskopischen  Erscheinungen  (lebhaf- 
terem Gefäßreflex,  Schlängelung  der  Gefäße,  geringeren  Kaliberschwan- 
kungen) schon  eine  ausgesprochene  pathologische  Beschaffenheit  der  Retinal- 
gefäße diagnostizieren  zu  wollen,  erscheint  mir  nicht  richtig,  da  das 
physiologische  Verhalten  der  Netzhautgefäße  in  dieser  Hinsicht  außerordent- 
lich differiert.  Ich  glaube,  daß  einzelne  Autoren  in  dieser  Hinsicht  zu  weit 
gegangen  sind  (Raehlmann  269,  Lurge  343,  Gunn  440,  Seggel,  Hutcbings 
State  hosp.  bullet.  1896,  ref.  Neur.  Centralbl.  1  898  u.  s.  w.),  und  habe  diese 
Überzeugung  auf  Grund  umfangreicher  statistischer  Kontrolluntersuchungen 
bei  ganz  gesunden  Menschen  gewonnen.  Speciell  geht,  meines  Erachtens, 
Gunn  (440)  in  bezug  auf  eine  ernste  Prognose  für  das  allgemeine  Verhalten 
des  Gefäßsystems  zu  weit,  wenn  er  diesen  relativ  geringfügigeren  Verände- 
rungen bei  Patienten  im  Alter  von  40 — 50  Jahren  schon  eine  schwerere 
prognostische  Bedeutung  beilegt. 

Ein  negativer  ophthalmoskopischer  Befund  der  Retinalgefäße  beweist 
natürlich  nichts  für  eine  normale  Beschaffenheit  der  Hirngefäße.  Selbst 
bei  hochgradiger  Arteriosklerose  der  Carotis  und  der  Ophthalmica  ist  die 
Arteria  centralis  retinae  in  vielen  Fällen  ganz  frei. 

Auch  die  beiden  Beobachtungen  von  Fürstner  (521)  von  hochgradiger 
Verbreiterung  und  Schlängelung  der  Netzhautgefäße  (gorgonenhauptartig) 
Vorspringen  derselben  in  den  Glaskörper  und  abnorm  dunkler  Färbung  der 
Arterien  mit  gleichzeitig  anatomisch  nachgewiesenen  Gefäßwandverände- 
rungen müssen  als  seltene  Ausnahmefälle  angesehen  werden.  Der  Befund 
hat  jedenfalls  nichts  Typisches  für  eine  Sklerose  der  Hirngefäße,  und  es 
dürfte  eine  kongenitale  Anomalie  der  Retinalgefäße  nicht  ausgeschlossen  sein. 
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In  zweiter  Linie  steht  die  Frage  zur  Erürterung,  wieweit  die  sklero- 
tischen Hirnarterien  den  Sehnerven  resp.  die  basalen  optischen 
Leitungsbahnen  durch  Kompression  direkt  zu  schädigen  im 
Stande  sind. 

Das  Vorkommen  einer  derartigen  direkten  Läsion  der  optischen  Leilungs- 
bahnen  ist  als  festgestellt  anzusehen,  seit  besonders  Tlrck  zuerst  die  Auf- 
merksamkeit auf  eine  solche  Einschnürung  durch  sklerotische  Arterien  ge- 
lenkt hat.  Ich  erinnere  hier  speciell  an  die  Untersuchungen  von  Krupp  (71), 
Leber,  Otto  (344),  Bernheimer  (295),  Sachs  (345),  Liebrecht  (525),  Bull  (578), 
Rosenfeld  (599)  u.  A.,  welche  diese  Druckläsion  besonders  des  intrakrani- 
ellen  Opticusstammes  durch  die  sklerotische  Carotis  interna  resp.  der  Arteria 
ophthalmica  anatomisch  nachgewiesen  haben.  Das  Vorkommen  einer  der- 
artigen Schädigung  des  Sehnerven  bei  Arteriosklerose  unterliegt  keinem 
Zweifel,  aber  doch  glaube  ich,  dass  auch  hier  eine  gewisse  Vorsicht  in  der 
Deutung  der  Befunde  geboten  ist.  Nicht  jede  Einbuchtung  des  intrakrani- 
ellen  Sehnervenstammes  entsprechend  der  anliegenden  sklerotischen  Arterie 
und  die  etwa  dadurch  bedingte  bohnenarlige  Einschnürung  ist  als  eine 
Sehstörung  bedingende  Läsion  anzusehen.  Es  kann  zum  Teil  der  Opticus- 
stamm  schon  eine  derartige  congenital  anomale  Form  haben,  zum  Teil 
kann  eine  solche  Einbuchtung  tatsächlich  durch  das  erkrankte  Arterienrohr 
bedingt  sein,  braucht  aber  deshalb  bei  der  langsam  entstandenen  Einwir- 
kung der  Kompression  noch  nicht  zum  Untergang  von  Nervensubstanz  mit 
Sehstörung  geführt  zu  haben.  Wir  wissen,  wie  sehr  gelegentlich  auch  die 
Nervensubstanz  sich  einer  langsam  eintretenden  Druckwirkung  anpassen 
kann,  ohne  dabei  direkt  zu  Grunde  zu  gehen.  Auch  Elschnigs  (540)  War- 
nung verdient  in  einem  Teil  dieser  Fälle  Berücksichtigung,  artificiell  ent- 
standene, postmortale  Veränderungen  des  Sehnerven  nicht  als  während 
des  Lebens  entstandene  pathologische  Vorgänge  zu  deuten.  Aber  auch  bei 
Berücksichtigung  aller  dieser  Momente  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass 
an  der  Kompressionsstelle  partielle  atrophische  Degeneration  des  Opticus 
entstehen  kann,  die  sich  zum  Teil  auch  in  der  Form  der  auf-  und  ab- 
steigenden Atrophie  weiter  verbreitet  und  dadurch  nicht  nur  Gesichtsfeld- 
beschränkung, sondern  auch  atrophische  Verfärbung  der  Papille  bedingen 
kann.  Auf  diese  Weise  erklärt  sich  wohl  gelegentlich  das  Vorkommen 
einer  atrophischen  Papillenverfärbung  im  höhern  Alter  (senile  Sehnerven- 
atrophie), ich  halte  dieses  Vorkommen  aber  für  sehr  selten  und  glaube 
nicht,  dass  dadurch  völlige  Erblindungen  unter  dem  Bilde  der  Opticus- 
atrophie  hervorgerufen  werden.  Das  beweisen  auch  unsere  Statistiken 
über  die  Ätiologie  der  einfachen  doppelseitigen  progressiven  Sehnerven- 
atrophie, die  ja  fast  ausnahmslos  durch  Tabes  oder  Paralyse  bedingt  sind. 

Liebrecht  beschäftigt  sich  eingehender  mit  der  Frage,  an  welcher 
Stelle  der  Opticusstamm  einer  solchen  Läsion  in  erster  Linie  ausgesetzt  ist 
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und    kommt   zu   dem   Schluss, 


dass   die   SchädiguDg 


gewöhnlich    nicht   im 


knöchernen  Kanal  selbst  stattfinde,  da  die  Arteria  ophthalmica  hier  schon 
in  die  Duralscheide  eingetreten  sei  und  keinen  so  direkten  Druck  mehr 
ausüben  könne.  Am  häufigsten  erfolge  die  Kompression  in  der  fibrösen 
Fortsetzung  des  knöchernen  Kanals  nach  der  Schädelhöhle  zu,  wo  die 
Ophthalmica  sich  in  den  Opticus  einbohre,  sodann  aber  auch  durch  die 
Quetschung  der  aufsteigenden  Carotis  interna  und  schließlich  in  der  Mitte 
zwischen  Canalis    opticus    und  Chiasma,    wo   Carotis   und  Art.  cerebri  ant. 


Fig.  79. 


Schädigung  des  intraliraniellen  Opticusstammes  durch  die  sklerotische  Arteria  Ophthalmia  und  Carotis 

interna.    (Nach  Otto.) 

sich  ober-  und  unterhalb  des  Opticus  kreuzen.  Die  Atrophie  sieht  Liebrecht 
als  eine  anfängliche  reine  Druckatrophie  an,  die  sich  in  descendierender 
und  ascendierender  Richtung  fortpflanzen  und  sekundär  Bindegewebsver- 
mehrung  und  Gefäßneubildung  zeigen  kann.  Die  funktionellen  Störungen 
sind  bisher  wenig  eingehend  untersucht  worden  (Fig.  79). 

Als  sehr  vereinzelt  dastehend  und  in  der  Deutung  wohl  unsicher 
(Plenk)  muss  die  Beobachtung  von  Knapp  bezeichnet  werden,  der  eine 
nasale  Hemianopsie  mit  starker  Amblyopie  und  Papilloretinitis  als  durch 
hochgradiges  Atherom  des  Circulus  arteriosus  Willisii  bedingt  ansah,  indem 


1002  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

stark  rigide  Arterien  auf  beiden  Seiten  das  Chiasma  und  die  Abgangsstellen 
der  Optici  komprimierten    und  partielle  Atrophie  dieser  Teile  hervorriefen. 

Außer  den  gelegentlich  auf  Grundlage  direkter  Sehnervenkompression 
durch  sklerotische  Gefäße  (Carotis  interna,  Arteria  ophthalmica)  vor- 
kommenden Sehstürungen  wird  noch  von  einigen  Autoren  (Vogt  554, 
Weber  699  u.  A.)  auf  eine  mehr  oder  weniger  regelmäßige  kon- 
zentrische Gesichtsfeldbeschränkung  hingewiesen,  die  bei  allgemeiner 
Sklerose  der  Hirnarterien  ohne  ausgesprochene  Herderscheinungen  vorkom- 
men soll.  Die  cerebralen  Symptome  sind  hierbei  mehr  vager  Natur  und 
bilden  ein  Krankheitsbild,  wie  es  in  erster  Linie  von  Windscbeid  als  Folge 
einer  ausgedehnten  Sklerose  der  Hirnarterien  gezeichnet  worden  ist,  und 
welches  in  Kopfschmerz,  Schwindel,  Abnahme  der  geistigen  Regsamkeit 
u.  s.  w.  seinen  Ausdruck  findet.  Vogt  gibt  an,  dass  fortgeschrittenere 
Fälle  mit  diesen  Symptomen  häufig  eine  konzentrische  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung aufweisen,  die  allerdings  ein  dauerndes  Symptom  sein  müsse,  um 
diagnostisch  für  die  Sklerose  der  Hirnarterien  verwendet  zu  werden,  und 
die  ein  feines  Reagens  hinsichtlich  des  Status  nervosus  darbiete.  Auch 
Weber  legt  diesem  Symptom  diagnostische  Bedeutung  bei  und  konnte  das 
Vorkommen  einer  solchen  Gesichtsfeldbeschränkung  bei  progressiver  Para- 
lyse, die  sonst  eventuell  differentiell  diagnostisch  in  Betracht  kommen  kann, 
nicht  nachweisen.  Plenk  (96)  konnte  bei  einer  Reihe  von  alten  Leuten 
von  70 — 83  Jahren  mit  ausgesprochenem  Atherom  der  Hirnarterien  peri- 
metrisch eine  solche  Gesichtsfeldbeschränkung  nicht  nachweisen.  Ich  möchte 
auch  glauben,  dass  eine  derartige  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung 
wohl  mehr  in  das  Gebiet  der  funktionellen  konzentrischen  Einengung  zu 
verweisen  ist,  wie  wir  sie  bei  Neurasthenie,  Hysterie  u.  s.  w.  sehen,  ohne 
dass  sie  einen  direkten  diagnostischen  Schluss  auf  allgemeine  Sklerose  der 
Hirnarterien  gestattet. 

Augenmuskellähmungen  lediglich  durch  Druck  basaler  sklerotischer 
Hirnarterien,  ohne  dass  es  zu  eigentlicher  Aneurysmenbildung  oder  Herd- 
veränderungen des  Gehirns  gekommen  wäre,  sind  jedenfalls  als  sehr  selten 
anzusehen,  wie  in  dem  Falle  v.  D'Alloco  (404)  u.  A. 

Dagegen  scheint  die  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  und 
auch  eventuell  auf  Convergenz  und  Akkommodation  gelegentlich  bei 
diffuser  Sklerose  der  Hirnarterien  ohne  ausgesprochene  Herderscheinungen 
vorzukommen  (Alzheimer  350,  Weber  699  u.  A.).  Letzterer  Autor  legt  be- 
sonderes Gewicht  auf  den  Umstand,  dass  die  Pupillenstürungen  bei  Sklerose 
der  Hirnarterien  nicht  konstant  bleiben  und  nicht  mit  dem  Krankheits- 
verlauf Schritt  halten,  wie  bei  der  progressiven  Paralyse.  Das  Schwan- 
ken der  Lichtstarre,  ihre  zeitweise  Kombination  mit  akkommodativer  Starre 
spreche  im  ganzen  gegen  die  Diagnose  progressive  Paralyse,  die  sonst 
differentiell  diagnostisch  gelegentlich  in  Betracht  kommen  könne. 
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446.  Hinsheiwood,  J.,  A  case  of  »word«  without  >letter«  blindness.  Lancet. 

Febr.    No.  12. 
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452.  Manz,  Kasuistik   der   doppelseitigen   homonymen  Hemianopsie.      Fall 

Knies  1896.)    Arch.  f.  Augenheilk.    XXXVI.    S.  35. 
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faccia.     Riv.  di  pat.  nerv,  e  ment.    III,  12. 
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of  Ophthalm.    XXVII.    No.  5. 
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473.  Jolly,  Über  Aphasie.    (71.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte  in  München. 

Sept.).    Ref.  Neurol.  Centralbl.    XVIII,  20.    S.  952. 
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(28.  Vers,  der  ophth.  Ges.  zu  Heidelberg.)  Bericht.  S.  150.  Wiesbaden. 
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32S.  Pick,  A.,   Über  Symptomenkomplexe,  bedingt  durch  die  Kombination 
subkortikaler  Herdaffektionen  mit  seniler  Hirnatrophie.    Wiener  klin. 
Wochenschr.  XIV.   14.  Nov.  No.  46.  S.  1121. 
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537.  Berger,    Über    einen    Fall   von    Rindenblindheit   mit   Sektionsbefund. 

Naturwissenschaft!. -med.  Ges.  zu  Jena.  (Sekt.  f.  Heilk.)  13.  Febr. 
Münchener  med.  Wochenschr.   XLIX.   No.  16.   S.  693.   22.  April. 

538.  Brissaud,    Cecite  verbale  pure.    Nouvelle  Iconographie   de  la  Salpe- 

triere.    No.  4.   S.  28  t. 

539.  Dide,  Maurice  et  Botcazo,  Amnesie  continue,  cöcite'  verbale  pure, 

perte  du  sens  topographique,  ramollissement  double  du  lobe  lingual. 
Revue  neurol.   No.  14.  S.  676. 

540.  A.  Elschnig,  Histologische  Artefakte  im   Sehnerven.     Klin.  Monatsbl. 

f.  Augenheilk.    XL.    Sept.  u.   Heidelberger  Ophth.  Ges.   Bericht.  S.33. 

541.  Hartmann,  Fritz,    Die    Orientierung.     Die    Physiologie,    Psychologie 

und  Pathologie  derselben  auf  biologischen  und  anatomischen  Grund- 
lagen.   Leipzig. 

542.  Hedren,    Zur  Kenntnis    der    nervösen  Nacherkrankungen  bei   akuter 

CO-Vergiftung  nebst  einigen  Bemerkungen  über  ihre  forensische  Be- 
deutung.    Nordisk  med.  Arkiv.    Abt.  II.   25.  März.   4. 

543.  Josserand,    Cecite'    corticale.  —  Absence   de  reaction   pupillaire. 

(Soc.  des  sciences  med.  de  Lyon.  März.)  Annal.  d'ocul.  CXXVII.  Mai. 
S.  381. 

544.  Kirchhoff,  Ein  mimisches  Centrum  im  medialen  Kern  des  Sehhügels. 

Arch.  f.  Psychiatrie.    XXXV,  3.    S.  814. 

545.  Kuffner,  K.,  Ein  Fall  von  Alexie.     Cas.  ees.  16k.     S.  90. 

546.  Liepmann,  Über  Seelenblindheit  und  sensorische  Asymbolie.    (Psychi- 

atrischer Verein  zu  Berlin.  21.  Juni.  Disk.  Jastrowitz.)  Neurol.  Centralbl. 

XXI.  16.  Juli.    No.  14.    S.  686.      (Vgl.  1903.) 

547.  Marie    et    Guillain,    Ramollissement    du    genou    du    corps    calleux. 

Compt.  rend.    Soc.  de  neurol.    13.  März. 

548.  Mendel,  K.,  Über  Alexie.    (Berl.  med.  Ges.   29.  Jan).    Münchener  med. 

Wochenschr.   XLIX.    4.  Febr.   No.  5.   S.  205. 

549.  Pauly,  Ramollissement  occipital  double.  —  Absence  du  reflex  pupillaire. 

(Sociöte"  des  sciences  m^dieales  de  Lyon.  März.  Disk.  Josserand.) 
Ann.  d'ocul.    CXXVII.    Mai.    S.  381. 

550.  Pick,    Beiträge  zur  Lehre  von   der  Echolalie.     I.  Echolalie  als  Begleit- 

erscheinung von  Schläfenlappenläsion.  (Wandervers,  des  Vereins  f. 
Psychiatrie  u.  Neurol.  in  Wien.  Okt.  1901.)  Jahrb.  f.  Psychiatrie  u. 
Neurol.  XXI.   S.  283. 

551.  Ranney,    Ten  instructive  cases  for  the  general  practitioner  of  medi- 

ane with  remarks  upon  the  detection  and  relief  of  eyestrain.  New 
York  med.  Journ.    22.  Nov. 

552.  Raymond,  P.,   Sur  trois   cas   d'hemianopsie.     Arch.  de   neurol.    XIII. 

S.  433. 

553.  Touche,  Hemiplegie  droite.    Cecite  verbale,  ramollissement  de  l'hömi- 

sphere  cörebelleux  droit  et  du  lobe  occipital  gauche.  Bull.  Soc.  anat. 
de  Paris.    IV.    S.  345. 
553a.  Touche,  Troubles  trophiques  consöcutifs  ä  la  ligature  de  la  carotide 
primitive  droite  et  de  la  sous-claviere  droite.     Ann.  d'ocul.     CXXVII. 
S.  380. 
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1902.  553b.  Touche,   Cecite  cerebrale   et   däviation  conjuguee  de  la  tete  et  des 

yeux.    (Soc.  de  neurol.  de  Paris.   13.  März.;    Ref.  Ann.  d'ocul.    CXXVII. 
Mai.    S.  379. 
534.  Vogt,   Über  Gesichtsfeldeinengung  bei  Arteriosklerose.     (Jahresvers.  d. 
Vereins   der  deutschen  Irrenärzte   in  München.    April.)     Ref.  Neurol. 
Centralbl.  XXI.   I.Mai.  S.  424.  No.  9.    (Führt  an  Windscheid.) 

1903.  555.  Ballet,  Gilbert,    Un  cas  de  surdite'  verbale  par  lesion  sus-nucleaire 

(sous-corticale)  avec  atrophie  secondaire  de  l'ecorce  de  la  premiere 
temporale.     Revue  neurol.    No.  14.   S.  685. 

556.  Becke,  Arthur,    Die   bei  Erkrankungen   des   Hinterhauptlappens  be- 

obachteten Erscheinungen  mit  spezieller  Berücksichtigung  der  okularen 
Symptome.    Inaug.  Diss.    Marburg. 

557.  Henneberg,  Über  chronische  progressive  Encephalomalacie  und  über 

den  «harten  Gaumenreflex».  (Berl.  Ges.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh. 
9.  Nov.)    Ref.  Neurol.  Centralbl.  XXII.   I.Dez.  No.  23.  S.  1134. 

558.  Henschen,  S.  E.,  Die  Projektion  der  Retina  auf  die  Gehirnrinde  usw. 

s.  Litt.-Verz.,  Kap.  Blutung. 

559.  Hirsch,   William,    Arterierosclerosis   of  the   spinal   cord.     Journ.   of 

nerv,  and  ment.  disease.    Febr. 

560.  Jackson,  Edward.    Cortical  hemianopsie  and  sector  defects  of  Visual 

field.    Medical  Record.    LXXXII.    S.  386  u.  Med.  News.    28.  Febr. 

561.  Krüger,   Albert  Hermann,    Die    bei   Erkrankungen    des    Schläfen- 

lappens und  des  Stirnlappens  beobachteten  Symptome  mit  besonderer 
Berücksichtigung  der  okularen  Symptome.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  X,  6. 
Dez.  S.  505. 

562.  Liepmann,  Demonstration   des  Gehirns  von   dem  am  21. Juni  1902/3 

in  dem  Verein  vorgestellten  Seelenblinden  (Psychiatr.  Verein  zu 
Berlin.  19.  Dez.  1903.)  Ref.  Neurol.  Centralbl.  XXIII.  16.  Jan.  1904. 
No.  2.   S.  83. 

563.  Marchand,  L.,  Un   cas  de  sclärose  symetrique  des  lobes  occipitaux. 

Nouv.  Iconogr.  de  la  Salpetriere.  No.  2.  S.  100. 

564.  Mörchen,    Friedrich,    Die    Erscheinungen    bei    Erkrankungen    des 

Sehhügels  mit  specieller  Berücksichtigung  der  okularen  Symptome. 
Zeitschr.  f.  Augenheilk.  X,  4.  Okt.   S.  272. 

565.  Naunyn,    B. ,    Über    die    Beziehungen  der   arteriosklerotischen   Hirn- 

erkrankung zur  Pseudosklerosis  multiplex  senescentium  und  zur  Abasia 
senescentium.  Sammlung  klin.  Vorträge.  (N. F. No.391.)  Serie  1  4.   Heftl. 

566.  Perdrau,   J.   Arthur,    Softening    about  the   right    calcarine   fissure, 

associated  with   left  hemiopia.    Edinburgh,  med.  Journ.    XIII.    S.  45. 

567.  Pick,  A.,  Über  eine  eigentümliche  Schreibstörung.  Mikrographie,  infolge 

cerebraler   Erkrankung.     Prager  med.  Wochenschr.    XXVIII.     I.  Jan. 
No.  1.    S.  1. 
567a.  Pick,   A..    Fortgesetzte    Beiträge    zur    Pathologie    der    sensorischen 
Aphasie.     Arch.   f.   Psychiatrie   u.   Nervenkrh.     XXXVII,  1.     S.  216   u. 
XXXVII,  i.    S.  468. 

568.  Rost,  Konrad,  Ein  Fall  von  progressiver  Paralyse  mit  eigentümlichen 

Erscheinungen  von  Seelenblindheit.    Inaug.-Diss.     Kiel. 

569.  Sibelius,  Chr.,    Zur  Kenntnis  der  Gehirnerkrankungen  nach  Kohlen- 

oxydvergiftung.     Zeitschr.  f.  klin.  Med.   XLIX.    S.  111. 

570.  Siemon,  Wilhelm,    Weitere  Beiträge  zu  den  Beziehungen  zwischen 

Gehirn  und  Auge.    Inaug.-Diss.     Marburg. 

571.  Wernicke,  C,   Ein  Fall  von  isolierter  Agraphie.    (Nach  einem  in  der 

79.  Sitzung  des  Vereins  ostdeutscher  Irrenärzte  gehaltenen  Vortrag.) 
Monatsschr.  f.  Psychiatrie  u.  Neurol.  XIII,  4.   S.  241. 
571a.  Wernicke,  C,  Der  aphasische  Symptomenkomplex.  Deutsche  Klinik. 
Berlin  u.  Wien,  Urban  u.  Schwarzenberg.   S.  487 — 556. 
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19(14.  572.  Abraham.  Vorstellung  eines  Kranken  mit  Hemianopsie  und  Rotgrün- 
blindheit im  erhaltenen  Gesichtsfeld.  (Psychiatr.  Verein  zu  Berlin. 
■18.  Juni.  Disk.  Liepmann.)  Ref.  Neurol.  Centralbl.  XXIII.  16.  Juli. 
No.  14.  S.  662  und  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psychiatrie.  XXVIII. 
No.  180.  (N.  F.  XVI.  Bd.)   1.  Jan.1905.  S.  18. 

573.  Ascher,  Max,  Die  bei  Erkrankungen  des  Corpus  striatum  beobachteten 

Symptome  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  okularen  Symptome. 
Zeitschr.  f.  Augenheilk.   XI,  6;   Juni.    S.  501. 

574.  Becke,  Arthur,    Die   bei  Erkrankungen   des  Hinterhauptlappens  be- 

obachteten Erscheinungen  mit  spezieller  Berücksichtigung  der  okularen 
Symptome.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XI,  3;  März.  S.  227  und  XI,  4; 
April.   S.  318. 

575.  Beevor,  C.  E.  and  Collier,  James,   A  contribution  to  the  study  of 

the  cortical  localisation  of  Vision.  A  case  of  quadrantic  hemianopsia 
with  pathological  examination.  Brain.  XXVII.  Teil  II.  No.  106.  S.  153. 
(Summer.) 

576.  Bregman,    Ein   Fall    von    akuter  herdartiger    Lähmung.     Pamietnik' 

towarcystwa  lekarskiego.   (Polnisch.) 

577.  Buchholz,    Über  die   Geistesstörungen  bei   Arteriosklerose   und    ihre 

Beziehungen  zu  den  psychischen  Erkrankungen  des  Seniums.  (Ärztl. 
Verein  zu  Hamburg.    31,  Mai.)     Ref.  Neurol.  Centralbl.   S.  674. 

578.  Bull,    Arteriosclerosis  and  its  bearing  upon   certain  regions  of  retina 

and  optic  nerve.    Annais  of  ophthalm.   Jan. 

579.  Bumke,    Die    Pupillen    bei   Geistes-   und    Nervenkrankheiten.     Jena, 

Gustav  Fischer. 

580.  Dana,  Charles  and  Fraenkel,  Joseph,   A  case  of  aphasia  with 

loss  of  memory  of  nouns  (sensory  anomia)  with  autopsy.  Journ.  of 
nerv,  and  ment.  dis.  Jan. 

581.  Dejerine,  J.   et   Thomas,  A.,    Contribution  ä  l'etude  de  Taphasie 

sensorielle.    Revue  neurol.  No.  15. 

582.  Dejerine,  J.    et   Thomas,  Andre,    Un   cas  de  cöcit6   verbale  avec 

agraphie  suivi  d'autopsie.     Revue  neurol.  No.  13.   S.  655. 

583.  Dufour,  H.,    Deviation  conjuguee   de  la  tete  et  des  yeux  avec  hemi- 

anopsie  homonyme  ;  son  origine  sensorielle.  (Soc.  de  neurol.  März. 
Revue  neurol.  No.  7;  Rec.  d'Opht.  S.  699  et  Revue  g£n.  d'Opht.  S.  187. 

584.  Gibson,    A  case   of  right  central  hemianopsia  with  word  blindness. 

Austral.  med.  Gaz.   Juni. 

585.  Henneberg,  R.,  Über  chronische,  progressive  Encephalomalacie  und 

Bemerkungen  über  den  >harten  Gaumenreflex«.  Arch.  f.  Psychiatrie 
u.  Nervenkr.  XXXVIII,  2.  S.  609.  (Nach  einem  Vortrage  in  der  Berl. 
Ges.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkr.  9.  Nov.  1903.) 

586.  Herzog,  Kasuistischer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  motorischen  Apraxie 

Zeitschr.  f.  klin.  Med.    LIII.   (Riegel-Festschrift.) 

587.  Hinselwood,   Macphail    and  Alexander   Ferguson,    A  case    of 

wordblindness  with  right  homonymous  hemianopsia.  (72.  Jahresvers, 
der  Brit.  med.  Assoc.  in  Oxford.  Juli.  Sekt.  f.  Ophth.)  Brit.  med.  Journ. 
No.  2274   U.  No.2289.    Nov.  1  2.    S.  1304. 

588.  Hnätek,   J.,    Beitrag   zur  Diagnose  der  Arteriosklerose   des   Central- 

nervensystems.   Wiener  klin.  Rundschau.  No.  13.   S.  224. 
5S9.  Hocheisen,  Paul,    Embolie    der  Arteria    fossae   Sylvii    durch    einen 

Venenthrombus  des  Unterschenkels  bei  Offenstehen  des  Foramen  ovale. 

Fortschr.  der  Med.  No.  9.    S.  393. 
590.  Holden,  W.  A. ,    A  case  of  mind-blindness  unique   in   that  the  entire 

mesical  surface  of  both  occipital  lobes  and  both  optic  radiations  were 

preserved.      Transact.    of   the   Amer.    Ophth.    Soc.     Fortieth  Annual 

meeting.    S.  286. 
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1904.  591.  Jocqs,  Embolie  cerebrale  et  embolie  oculaire.    Clinique  Opht.    S.  346. 
392.  Knapp,  Albert,   Ein  Fall  von  motorischer  und  sensorischer  Aphasie. 

Seelenblindheit  und  Seelentaubheit.  Monatsschr.  f.  Psychiatr.  u.  Neurol. 
XV,  1.   S.  31. 

593.  Laqueur,  L.,    Noch  einmal  die  Lage   des  Zentrums  der  Macula  lutea 

im  menschlichen  Gehirn.  Virchows  Arch.  f.  pathol.  Anat.  CLXXV,  3. 
S.  407. 

594.  Manicatide,   Elena    und  Joan  Jianu,    Allgemeine  Arteriosklerose 

mit  Hypertrophie  der  Nebennieren.  Blutung  im  rechten  Seitenlappen 
des  Kleinhirns.  Spitalul.  XXIV  ,14.  S.  400.  Ref.  Schmidts  Jahrb.  1905. 
Bd.  289.    No.  863.    S.  156. 

595.  Nicolas  et  Cade,   Neoplasme   de  l'estomac;   endocardite  vegetante; 

embolies  cerebrales;  deviation  conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux  avec 
hemianopsie  par  ramollissement  de  la  sphere  visuelle  occipitale. 
Soc.  m6d.  des  Höp.  de  Lyon.   15.  Nov. 

596.  Niessl  von  Mayendorf,   E.,   Seelenblindheit  und  Alexie,   zwei  sub- 

corticale  Störungen  des  centralen  Sehens.  Verhandl.  des  11.  Kongr. 
f.  innere  Med.   S.  510.   Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann. 

597.  Pick,  A.,  The  localizing  diagnosis  significance  of  so-called  hemianopsie 

hallucinations,  with  remarks  on  bitemporal  scintillating  scotoma. 
Amer.  Journ.  of  the  med.  sciences.   Jan. 

598.  Reich,  F.,  Einseitige  Herderkrankung  des  Sehhügels.    112.  Sitzung  des 

psychiatr.  Vereins  zu  Berlin.  1 8.  Juni.  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiat. 
u.  psychischgerichtl.  Med.  LXH,1/2.  S.  176  u.  Centralbl.  f.  Nerven- 
heilk.    No.  176.    Sept.    27.  Jahrg.   (N.  F.  XV.) 

599.  Rosen feld,    Über  Augenhintergrundsbefunde   bei  multipler   Sklerose 

und  Arteriosklerose.  (Unterelsässischer  Ärzteverein  in  Straßburg, 
29.  Okt.)  Ref.  Centralbl.  f.  prakt.  Augenheilk.  XXIX.  Suppl.  Heft  1905. 
S.  453. 

600.  Senator,  H.,  Aphasie  mit  linksseitiger  Hemiplegie  bei  Rechtshändigkeit. 

Char.  Ann.    XXVIII. 

601.  Suchanow  u.   Wwedensky,    Über  psychische  Störungen  bei  cere- 

braler Arteriosklerose.  Journ.  nevrop.  i.  psych,  imeni  S.  S.  Korsakowa. 
IV.  No.  4.   (Jahresber.  f.  Augenheilk.  S.  451.) 

602.  Vigouroux,  A.,  Aphasie  sensorielle.    Bull.  Soc.  anat.  de  Paris.  VI. 

S.  600. 

603.  Wehrli,    Über    die  mikroskopische   Untersuchung    eines   Falles   von 

Seelen-  und  Rindenblindheit  mit  Berücksichtigung  der  Lokalisation 
der  Macula.     10.  Internat.  Ophth.  Kongr.  B.  S.  275  u.  C.  S.  137.  Luzern. 

1905.  G04.  Abraham,  Karl,    Über  einen  Fall  von  Hemianopsie  mit  Farbensinn- 

störung (Rotgrünblindheit)  im  erhaltenen  Gesichtsfeld.  [Mit  Benutzung 
eines  am  18.  Juni  im  psychiatr.  Verein  zu  Berlin  gehaltenen  Vortrages. 
Centralbl. f. Nervenheilk.  u. Psychiatrie.  28. Jahrg.  No.180.  (N.F.XVI.Bd.) 
I.  Jan.   S.  18. 

605.  Archambault,  Le  faisceau  longitudinal  inferieur  et  le  faisceau  optique 

central.    Revue  neurol.    No.  22. 

606.  v.  Bechterew,  W.,    Pseudomelia   paraesthetica  als   Symptom   einer 

Cerebralaffektion   im    Gebiete  des  Linsenkerns.    Neurol.  Centralblatt. 
1.  Sept.   No.  17.   S.  786. 
606a.  v.  Bechterew,  W.,   Über  eine  Form  der  Paraphasie.    Monatsschr. 
f.  Psychiatr.  u.  Neurol.  XVIII,  6.  S.  525. 

607.  Benöhr,  Rudolf,  Ein  Fall  von  centraler  Blindheit  [Erweichungsherde 

in  beiden  Occipitallappen).     Inaug.  Diss.     Kiel. 

608.  Bramwell,   Byrom,    A   case   of  alexia  with    autopsy.     The   Scottish 

med.  and  surg.  Journ.     Juli.     S.  15 — 21. 
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1905.  609.  Buchholz,  Über  Geistesstörungen  bei  Arteriosklerose  und  ihre  Be- 
ziehungen zu  den  psychischen  Erkrankungen  des  Seniums.  Archiv  für 
Psychiatrie.     Bd.  39. 

610.  Collet  et  Gruber,  Cecite  corticale.    Lyon  med.  CV.    No.  52.   24.  Dez. 

S.  1005. 

611.  Dejerine,  J.    et  Roussy,    G.,    Un  cas   d'hemiplegie   avec    deviation 

conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux  chez  une  aveugle  de  naissance. 
(Soc.  de  neurol.  1 2.  Jan.)    Ref.  Revue  neurol.    No.  13.    S.  1 61 . 

612.  Dufour,    Theorie  sensorielle  du  Syndrome -deviation  conjuguee  de   la 

tete  et  des  yeux.    (Soc.  de  neurol.  7.  Dez.)    Arch.  d'Opht.   XXVI.    1906. 
S.  60. 
G13.  Dupre  et  Camus,    Hemiplegie  homolaterale  gauche   chez  un  debile 
gaucher,  ancien  hemiplögique  infantile  droit.    Revue  neurol.    No.  6. 

614.  Gruber,    Cecite  par  ramollissement  des  deux  lobes  occipitaux.    Lyon 

med.    CIV.   S.  677.   (Sitzungsbericht.) 

615.  Holden,  Ward  A.,    A  case   of  mind  blindness  unique  in  that  of  the 

entire  mesial  surface  of  both  occipital  lobes  and  both  optic  radiations 
were  preserved.    Amer.  Joum.  of  the  med.  sciences.   CXXIX.    S.  782. 

616.  Lambrior,  A.  A.,    Un  cas  de  cecite  verbale  avec  agraphie;    c£cit6 

verbale;  agraphie  totale;  legere  Paraphasie;  absence  de  troubles 
intellectuels  et  moteurs;  foyer  unique  de  ramollissement  datant  de 
longtemps  et  occupant  ä  peu  pres  tout  le  lobe  parietal  gauche;  mort; 
autopsie.    Bull.    Soc.  de  med.  et  nat.  de  Jassy.    XVIII.    S.  124— 129. 

617.  Leri,  Hemiplegie  droit  avec  Syndrome  de  Weber  et  Hemianopsie  droite 

par  thrombose  probable  de  l'artere  cerebrale  posterieure.  (Soc.  de 
neurol.  2.  März.)  Ref.  Arch.  de  neurol.  2.  Serie.  XIX.  Juni.  No.  114. 
S.  450. 

618.  L£vy   et  Faguet,   Cecite  verbale  pure  avec  hemianopsie  homonyme 

laterale  droite.  Persistance  de  la  Sensation  de  lumiere  brüte  dans 
le  champ  droit.  Soc.  de  neurol.  8.  Juni.  Ref.  Arch.  de  neurol.  2.  Serie. 
XX.   Juli.   No.  115.   S.  54. 

619.  Margulies,  Zur  Kasuistik  der  isolierten  Alexie.    Korsakoffsches  Journ. 

f.  Psychiatrie  u.  Neurol.    No.  1 . 

620.  Marie   et  L6ri,    Syndrome    de  Weber    avec    hemianopsie    persistant 

depuis  27  ans.    (Soc.  de  neurol.  de  Paris.)    Revue  g£n.  d'Opht.    S.  428. 

621.  Mendel,  E.,  Demonstration  des  anatomischen  Befundes  bei  dem  1902 

vorgestellten  Falle  von  Alexie.  (Berliner  med.  Ges.  1.  Nov.)  Ref. 
Deutsche  med.  Wochenschr.   XXXI.    16.  Nov.   No.  46.   S.  1837. 

622.  Mills,  CK.  and  Weisenburg,  T.  H.,  Word-blindness  with  the  record 

of  a  case  due  to  a  lesion  in  the  right  cerebral  hemisphere  in  a  right- 
handed  man;  with  some  discussion  of  the  treatment  of  Visual  aphasia. 
Medicine  Nov. 

623.  Monro,  T.  K.,  Two  cases  of  unilateral  convulsions  and  paralysis  inyoung 

subjects  associated  with  exsudative  erythema.    Brit.  med.  Journ.    Mai. 

624.  Müller,  Friedrich,  Über  Störungen  der  Sensibilität  bei  Erkrankungen 

des  Gehirns.  Volkmanns  Sammlung  klinisch.  Vorträge.  No.  394 — 395. 
(Serie  XIV.,  Heft  45.)     Innere  Med.  No.  HS— 119.     Sept.     S.  377. 

625.  Müller,  H.,    Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie   der  Pseudobulbär- 

paralyse.    Arch.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.   XL.   S.  577. 

626.  Niessl  v.  Mayendorf,  Erwin.    Zur  Theorie  des  kortikalen  Sehens. 

Arch.  f.  Psychiatrie.    XXXIX,  2.    S.  586  u.  Heft  3,  S.  1070. 

627.  Paukstat,    Beitrag    zur   Lehre    von    der    bitemporalen    Hemianopsie. 

Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.    43.  Jahrg.    I.    Mai.    S.  605. 

628.  Rothmann,  M.,  Komplicierter  Fall  von  partieller  motorischer,  totaler 

sensorischer  Aphasie.  (Berliner  Ges.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh. 
3.  Juli.)    Ref.  Neurol.  Centralbl.    XXIV.    16.  Juli.    No.  14.    S.  667. 
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I90ö.  629.  Sibelius,  Chr.,  Die  psychischen  Störungen  nach  akuter  Kohlen- 
oxydvergiftung.  Monatsschr.  f.  Psychiatr.  u.  Neurol.  XVIII.  Ergänzungs- 
heft. S.39— 1 78.  (Cit.:  Cramer,  Poelchen,  Hedren,  Raffegeau-Bouchereau, 
Comby,  Arnozau,  Barthelemy.  Bourdon,  Hubert,  Haidane,  Friedenwald, 
Purtscher,  Brose,  Sölder,  Simon,  Schwabe,  Emmert,  Knapp,  Gnauck, 
Greidenberg,  Stockes,  Behr,  Finkeinstein. ) 

630.  Velhagen,  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Krankheitsbildes  der  Embolie  der 

Arteria  centralis   retinae   nebst   Bemerkungen  über   den   Verlauf  der 

Maculafasern  im  Sehnerven.    Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.    43.  Jahrg. 

II.    Nov.    S.  440. 
630a.  Velhagen,  Embolie  der  Arteria  centralis  retinae.  (Med.  Ges.  z.  Chemnitz.) 

Ref.  Münchener  med.  Wochenschr.    S.  378. 
630b.  Velhagen,  Demonstration  von  Präparaten  mit  Embolie  der  Arteria 

centralis  retinae    bei  freigebliebenem  Cilioretinalgefäß.    Bericht  über 

d.  32.  Vers.  d.  Ophth.-Ges.  zu  Heidelberg.  S.  326. 

631.  Vorkastner,   Drei  Fälle  seltener  Augenmuskellähmungen.   (Psychiatr. 

Verein  zu  Berlin.  18.  März.  Disk.Moeli.)  Ref.  Centralbl.  f.  Nervenheilk. 
u.Psychiatrie.  28.  Jahrg.  No.  188.  Mai.   (N.  F.  XVI.)   S.  351. 

632.  Wallenberg,    Adolf,     Corticale    sensorische    Aphasie    infolge    einer 

Thrombose  im  Gebiete  der  Arteria  chorioidea  anterior  sinistra.  (Ärztl. 
Verein  in  Danzig.  26.  Okt.)  Ref.  Deutsche  med.  Wochenschr.  XXXII. 
8.  März  1906.    No.  10,    S.  402. 

633.  Weber,  Note  sur  la  degenerescence  secondaire  consecutive  ä  un  foyer 

de  ramollissement  de  la  region  calcarine.  Arch.  de  neurol.  2.  Serie. 
XIX.   März.   No.  111.    S.  177. 

634.  Wehrli,  Eugen,   Über  die  anatom.-histologische  Grundlage  der  soge- 

nannten Rindenblindheit  und  über  die  Lokalisation  der  kortikalen 
Sehsphäre,  der  Macula  lutea  und  die  Projektion  der  Retina  auf  die 
Rinde  des  Occipitallappens.  v.  Graefes  Arch.  f.  Ophth.  LXII,  2.  S.  286. 
(S.  v.  Monakow  1900.) 
1906.  635.  Effler,  Fall  von  subkortikaler  Alexie  (Ärztl.  Verein  in  Danzig.  9. Nov. 
1903.)    Deutsche  med.  Wochenschr.    XXXII.    No.  12.    22.  März.    S.  484. 

636.  Friedenreich,  A.,   Beitrag  zur  Diagnostik  der  Apoplexie.    Hospital- 

tidente.    No.  47  u.  48.    S.  1233.    (N.  F.  IV.)    Bd.  14. 

637.  Grüger,    Alfons,     Über    Hemianopsie    mit    Orientierungsstörungen. 

Deutschmanns  Beitr.  z.  Augenheilk.    Heft  66.    S.  307. 

638.  v.  Hoesslin,  H.,  u.  Th.  Selling,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Pseudobulbär- 

paralyse.   Münchener  med.  Wochenschr.   LIII.  24.  April.  No.  17.  S.  799. 

639.  Hunt,  J.  Ramsay,  Chronic  progressive  softening  of  the  brain:  report 

of  cases,  with  autopsies  simulating  cerebral  tumor.  The  Americ. 
Journ.  of  the  med.  sciences.    CXXXI.    No.  6.    Juni.    S.  1020. 

640.  Krückmann,   E.,    Über  Netzhautdegeneration,   insbesondere  im  An- 

schluß an  Arteriosklerose.  Bericht  über  d.  33.  Vers,  der  ophth.  Ges. 
zu  Heidelberg.    S.  65.    Wiesbaden,    J.  F.  Bergmann  1907. 

641.  Kutner,    Reinhold,     Über    den    diagnostischen    Wert   der   Lumbal- 

punktion für  die  Psychiatrie.  (Nach  einem  Vortrage  auf  der  S7.  Vers, 
ostdeutscher  Irrenärzte.)  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  XVIII,  6.  S.540. 

642.  Morelli,  Hirnembolie.     Gazz.  d.  ospedali.     No.  133. 

613.  Niessl  von  Mayendorf,  Erwin,  Über  eine  direkte  Leitung  vom 
optischen  zum  kinästhetischen  Rindencentrurn  der  Wort-  und  Buch- 
stabenbilder.   Wiener  klin.  Wochenschr.   XIX.    S.  Nov.   No.  45.  S.  1335. 

644.  Quensel,  F.,  Beiträge  zur  Kenntnis  d.  Großhirnfaserung.  (Degenerations- 
pathologische Untersuchungen  bei  Herderkrankungen  im  sensorischen 
Sprachgebiet.)  Habilitationsschrift.  Leipzig  1905  und  Monatsschr.  f. 
Psychiatrie  u.  Neurol.  XX.  Juli  1906.  Heft  1,  S.  36;  Aug.  Heft  2.  S.  166; 
Sept.  Heft  3,  S.  266  u.  Okt.  Heft  4,  S.  353. 


1034  XXII,   Teiril.   Uhthof'f, 

1  90ü.  645.  Raymond  F,  Lejonne,  P.  et  Galezowski,  J.,  Cecite  corticale  par 
double  hemianopsie.  (Soc.  de  neurol.  de  Paris.  3.  Juli.)  Annal.  d'ocul. 
69.  Jahrg.  CXXXVI.  Nov.  S.  396. 
046.  Rohmer,  Die  Arteriosklerose  des  Auges.  (18.  Kongreß  d.  franz.  Ophth. 
Ges.  in  Paris.  Mai  4906.  Disk.  Trousseau,  Sulzer.  A.  Terson,  Pechin.) 
Ref.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  44.  Jahrg.  (N.F.  I.Bd.)  Juni.  S.  553. 
(Führt  Artigallas  u.  Groenouw  an.) 

647.  Souques,  Aphasie  motrice  sans  lesion  de  la  troisieme  circonvolution 

frontale.    Bull,  et  mem.  de  la  Soc.  med.  des  höp.  Paris. 

648.  Trömner,  Fall  von  Stauungspapille  bei  Encephalomalacie.    (Biol.  Abt. 

des  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.  1 3.  Febr.)  Ref.  Neurol.  Centralbl. 
XXV.    I.Mai.    No.  9.    S.  426. 

649.  Ziehen,  Zur  Differentialdiagnose  des   Gehirntumors  und  der  Gehirn- 

thrombose. Med.  Klinik.  No.  37. 
1607.  650.  Alquier  und  Ciovini,  Rechtsseitige  brachiale  Monoplegie.  Geistige 
Störungen  und  Störungen  der  Sprache.  Erweichung  der  Rinde  des 
mittleren  Teiles  d.  vorderen  Centralwindung.  Ausgedehnte  histologische 
Zerstörungen.  [Pariser  neurol.  Ges.  7.  Nov.  1907.)  Ref.  Neurol.  Centralbl. 
XXVII.    15.  Febr.   1908.  No.  4.  S.  189. 

651.  Bäumler,  Thrombotische  Hemiplegie  infolge  von  Verschluß  der  linken 

Carotis.  (XXVII.  Oberrheinischer  Ärztetag.  Freiburg  i.  Br.  4.  Juli.)  Ref. 
Münchener  med.  Wochenschr.    LIV.    10.  Dez.    No.  50.    S.  2500. 

652.  Benedict,    Über   metamere   Sensibilitätsstörungen    bei   Gehirnerkran- 

kungen.    Wiener  klin.  Wochenschr.    No.  3. 

653.  Bonvicini  und  Pötzl,    Präparate   eines   Falles   von   reiner   Alexie. 

(Verein  f.  Psychiatrie  u.  Neurol.  in  Wien.  H.  Juni.)  Ref.  Wiener  klin. 
Wochenschr.  XX.  18.  Juli.  No.  29.  S.  899  und  Österreichischer  Irren- 
ärztetag in  Wien.  4.— 6.  Oktober.  Ref.  ebenda.  XX.  12.  Dez.  No.  50. 
S.  1598. 

654.  Cooper,  L.,  Lähmung  der  Vertikalbewegung  beider  Augen  bei  einem 

Manne,  die  ganz  plötzlich  aufgetreten  war  und  für  welche  keine  Er- 
klärung sich  fand.  (Ophth.  Soc.  of  the  Unit,  kingd.  14.  Febr.  Disk. 
J.  II.  Fischer.)  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  XLV.  (N.  F.  3.  Bd.)  März, 
April.   S.  429. 

655.  Dejerine,  Le  Syndrome  thalamique.     Gaz.  des  höpitaux.     S.  949. 

656.  Eichhorst,  Hermann,    Über  Embolie   der  Carotis  communis.    Med. 

Klinik.    III.    28.  Juli.    No.  30.    S.  885. 

657.  E  m  i  n  ,     Schwere    Hirnstörung    nach   Unterbindung    einer   A.   carotis 

communis  und  Vena  jugularis  int.  mit  Ausgang  in  völlige  Heilung. 
Münchener  med.  Wochenschr.    No.  35.    S.  1736.    27.  Aug.    54.  Jahrg. 

658.  Escherich,   Hirnembolie   im   Verlaufe   der   postdiphtherischen    Herz- 

schwäche.   Wiener  med.  Wochenschr.    S.  471. 

659.  Flatau,   Zwei  Fälle  von  Endocarditis  ulcerosa  mit  Hemiparese  und 

heterolateraler  Pupillenstörung.    Gaz.  lekarska.  (Polnisch.) 

660.  de  Foumestraux,  Les  accidents  cerebraux  et  oculaires  consöcutifs 

ä  la  ligature  de  la  carotide  primitive  etude  expenmentale  et  clinique). 
These  de  Paris. 

661.  Gianelli,  A,    Softening  of  the  Genu  corporis   callosi.    The  Journ.   of 

Mental  Pathology.    VIII.    No.  2.    S.  49. 

062.  Homen,  Tvä  fall  of  kortikal  hemianopsi.  (Zwei  Fälle  kortikaler  He- 
mianopsie.) Finska  Läkaresällskapets  handlingar.  XLIX,  1.  S.  388. 
Autoref.  in  deutsch,  daselbst  XLIX,  2.    S.  8. 

663.  Kolb,  L.,  Zur  Symptomatologie  der  Parietallappen-Erkrankungen.  Inaug. 
Diss.  Würzburg. 
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1907.  664.  Lewandowsky,  Max,  Über  Abspaltung  des  Farbensinnes  durch  Herd- 
erkrankung des  Gehirns.  (Berl.  med.  Ges.  1  0.  Juli.  Disk.  Liepmann.) 
Ref.  Med.  Klinik.  III.  4.  Aug.  No.  31.  S.  945  u.  als  Original  in  Berlin, 
klin.  Wochenschr.  XLIV.   11.  Nov.  No.  43.  S.  1444. 

665.  Niessl  v.  Mayendorf,  Erwin,    Die   Diagnose    auf  Erkrankung    des 

linken   Gyrus   angularis.     Monatsschr.  f.  Psychiatrie  u.  Neurol.    XXII. 
Aug.   Heft  2.  S.  1 43.,  Sept.  Heft  3.  S.  225. 
663a.  Niessl  v.  Mayendorf,    Das   Rindencentrum    der    optischen    Wort- 
bilder.    Arch.  f.  Psychiatrie.    XLIII.    Heft  2. 

666.  v.  Olah,  Gustav,  Psychosis  arteriosclerotica.  (Psychiatr.  neurol.  Sekt. 

des  Budapester  kgl.  Ärztevereins.  1 3.  März.)  Ref.  Jahresber.  f.  Neur.  u. 
Psychiatrie.  11.  Jahrg.  S.1207  u.Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u. Psychiatrie. 
31.  Jahrg.    No.  254.    (N.  F.  Bd.  19.)    1908,3.    (Im  Febr.-Heft.)  S.  1 23. 

667.  Redlich,  Über  den  Mangel  der  Selbstwahrnehmung  des  Defektes  bei 

cerebral  bedingter  Blindheit.  (79.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Arzte 
in  Dresden.  Sept.)  Ref.  Neurol.  Centralbl.  XXVI.  i.Okt.  No.  19.  S. 919. 
Disk.  Heilbronner,  Meyer,   Saenger,   Anton,  Haenel,  Niessl,  Sträußler. 

668.  Redlich,  Emil  und  Bonvicini,   Giulio,    Über    mangelnde   Wahr- 

nehmung (Autoanaesthesie)  der  Blindheit  bei  cerebralen  Erkrankungen. 
(Vorgetr.  i.  d.  Sekt.  f.  Neurol.  u.  Psychiatrie  d.  Naturforscher-  u.  Ärzte- 
Vers,  in  Dresden.)  Neurol.  Centralbl.  XXVI.  16.  Okt.  No.  20.  S.  945. 
668a.  Redlich,  Emil  u.  Bonvicini,  Giulio,  Demonstration  eines  Falles 
von  cerebraler  Blindheit.  (Ophth.  Ges.  i.  Wien.  16.  Jan.  Disk.  Elschnig.) 
Ref.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XVII,  4.  April.  S.  392. 

669.  Retzlaff,    Die    diagnostische  Bedeutung    der   Pupillenstarre    und  der 

Pupillenträgheit  für  die  Erkennung  von  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten. In.  Diss.  Berlin. 

670.  Rosenblath,  W.,  Ein  Fall  von  Erweichung  im   linken  Stirnhirn  mit 

motorischer  Aphasie,  Agraphie  und  Alexie  und  Symptomen  von 
Pseudobulbärparalyse.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XXXIII,  3 — 4. 
S.  195. 

671.  Schaffer,  Centrale  Schmerzen.   (Psychiatr. -neurol.  Sekt.  d.  Budapester 

kgl.  Ärztevereins.  22.  April.)  Ref.  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psy- 
chiatrie. XXXI.  No.  254.  (N.  F.  19.  Bd.)  1908.  Heft  3.  (1.  Februarheft.) 
S.  127. 

672.  Schlesinger.   Hermann,    Über  Blaseneruptionen  an  der  Haut  bei 

centralen  Affektionen  des  Nervensystems.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
XXXIII.    4.  Juli.   No.  27.    S.  1 086. 

673.  Skala,   Über  die  Störungen  der  Sprache  im   Laufe  von   organischen 

Erkrankungen  des  Herzens.    Revue  v  neurologie.     S.  305. 

674.  Souques,  A.,   Un    cas  d' alexie   ou  cöcite'   verbale  dite   pure,    suivie 

d'autopsie.  Bull  de  la  Soc.  möd.  des  höpitaux  de  Paris.  S.  213. 
(Sitzung:  4. März.  Disk.  Pierre  Marie.)  Ann.  d'ocul.  70.  Jahrg.  CXXXVII. 
Mai.    S.  422. 

675.  Weber,  L.  W.,   Zur  prognostischen  Bedeutung   des  Argyll-Robertson- 

schen  Phänomens.  Monatsschr.  f.  Psychiatrie  u.  Neurol.  XXI,  3.  März. 
S.  27  1. 

676.  Weisenburg,  T.  H,   Conjugate  deviation  of  the  eyes  and  head  and 

disorders  of  the  associated  ocular  movements  in  tumors  and  other 
lesions  of  the  cerebrum.  Journ.  of  the  Americ.  Med.  Associat.  XLVIII. 
No.  12—13.    S.  1003  u.  1094. 

677.  Wilbrand,  H.,   Über   die  makulär-hemiopische  Lesestörung  und   die 

v.  Monakowsche  Projektion  der  Macula  auf  die  Sehsphäre.  Klinisch. 
Monatsbl.  f.  Augenheilk.    45.  Jahrg.    (N.  F.  IV.)    Juli.    S.  1. 

678.  Wilbrand  u.  Sänger,  Die  Neurologie  des  Auges. 
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1907.  G79.  v.   Willebrand,    Fall    af   cerebral   hemianopsi.     (Ein   Fall  von    cere- 

braler Hemianopsie.)  Finska  Läkaresälls-kapets  bandlingar.  XLIX.  2; 
Dez.    S.  791.    Autoreferat  in  ibidem.    S.  34. 

1908.  G80.  Bielschowsky,  A.,  Über  ungewöhnliche  Erscheinungen  bei  Seelenblind- 

heit. (35.  Vers.  d.  deutsch,  ophth.  Ges.  in  Heidelberg.  Aug.  1908.  Disk. 
Bartels,  Uhthoff.)    Bericht.    J.  F.  Bergmann,  Wiesbaden.    1909.    S.  174. 

68).  Bonvicini,  Giulio  u.  Pötzl,  Otto,  Einiges  über  die  reine  Wort- 
blindheit. Arb.a.d.  Wiener  neurol.  Institut.  (Obersteinersche  Festschrift.) 
XVI.    S.  522. 

nsi.  Brandt,  Über  Sprachstörungen  nach  Unfällen.     Inaug.  Diss.     Bonn. 

683.  Courmont,  Paul  et   Cade,  A.,    Cöcite  chez  un  brightique:  ramollis- 

sements  cortico-occipitaux  et  atrophie  optique.  Lyon  med.  CX.  S.  4  4  57. 
(Sitzungsbericht.) 

684.  Deny,  G.  u.  G.  Maillard,  Apraxie  motrice  bilaterale  avec  hömiparesie 

droite  et  apraxie  des  muscles  des  yeux.  (Soc.  de  Psychiatr.  de  Paris. 
16.  Juli.  (Bericht  nach  L'Enc6phale.)  Ber.  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u. 
Psychiatrie.    I.Januarheft.    32.  Jahrg.    No.  287.     (N.  F.  XX),  11.  S.  406. 

685.  deFourmestraux,  Gehirnerweichung  und  Augenstörung  nach  Unter- 

bindung der  Carotis  communis.  XXI.  Französisch.  Chirurgenkongreß. 
5.— 10.  Okt.  (Revue  de  chir.  XXVIII.  No.  11.)  Ref.  Centralbl.  f.  Chirurg. 
S.  803. 

686.  Guthrie,  L.  u.  S.  Mayou,  Rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Verstopfung 

(?  Thrombose;  der  linken  Carotis  communis  und  Arteria  centralis  retinae 
mit  Erhaltung   der  Lichtperception.     (Ophth.  Soc.  of  the  Unit.  Kingd. 
30.  Jan.)     Arch.  f.  Augenheilk.    LXI,  4.    Okt.    S.  423. 
686a.  Guthrie,  Right  hemiplegia  and  atrophy  of  left  optic  nerve.    Procee- 
dings  of  Royal  soc.  of.  med.    Mai.    S.  180. 

687.  Jacobsohn,    Fall  von  Encephalomalacie.     (Berl.  otol.  Ges.    14.  Jan.) 

Ref.  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.    LV,  3.    Febr.    S.  276. 
6ss.  Lewandowsky,  M.,  Über  Abspaltung  des  Farbensinnes.  Monatsschr.  f. 
Psychiatrie  u.  Neurol.    XXIII.    Juni.    Heft  6.    S.  488. 

689.  Mingazzini,   G.,    Les   aphasies   de   conduction    en    rapport    avec  Ia 

nouvelle  thßorie  de  Pierre  Marie.    IvEncöphale.   3.  Jahrg.   No.  1.    S.  1. 

690.  Niessl  v.  Mayendorf,  Erwin,  Einige  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz 
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VI.  Augensymptome  bei  der  Syphilis  des  Centralnervensystems. 

§  206.  Die  außerordentliche  Rolle,  welche  die  Syphilis  auf  dem  Ge- 
biete der  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  spielt,  ist  hinlänglich 
bekannt  und  in  jeder  Hinsicht  als  sichergestellt  anzusehen,  und  doch  ist 
die  völlige  Klarstellung  dieser  Frage  noch  relativ  jungen  Datums  bis  in  die 
erste  Hälfte  des  1 9.  Jahrhunderts  zurückdatierend.  Aber  auch  die  jüngste 
Zeit  hat  uns  noch  sehr  wertvolle  Aufschlüsse  über  die  ätiologische  Bedeutung 
der  Syphilis  in  der  Pathologie  des  Nervensystems  gebracht,  und  ich  will 
hier  vor  Allem  an  die  Entdeckung  des  Syphilis-Erregers,  der  Spirochaeta 
pallida  (Schaudinn,  Hoffmann),  sowie  an  die  große  diagnostische  Bedeutung 
der  Wassermann-,  Neisser-B ruck' sehen  Serodiagnose  der  Syphilis,  welche 
sich  an  die  Arbeiten  von  Bürdet,  Pfeiffer  u.  A.  angliederte,  erinnern,  ferner 
an  die  Bedeutung  der  cytologischen  Befunde  in  der  Lumbalflüssigkeit,  an 
die  neueste  therapeutische  Errungenschaft  durch  Ehrlichs  konsequente  und 
hochbedeutsame  Arbeiten  u.  s.  w.  Die  Förderung  der  Diagnose  einer  frühern 
syphilitischen  Infektion  war  auch  geeignet,  unsere  Kenntnisse  von  den 
syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  zu  vertiefen. 

Auch  wenn  wir  von  den  häufigen  sogenannten  metasyphilitischen  Er- 
krankungen des  Nervensystems  wie  Tabes,  progressive  Paralyse  absehen, 
deren  Augensymptomatologie  schon  früher  besprochen  ist  und  zum  Teil 
noch  besonders  besprochen  werden  wird,  so  bleibt  der  eigentlichen  syphi- 
litischen Erkrankung  des  Centralnervensystems  doch  noch  ein  beträchtlicher 
Raum  in  der  Pathologie.  So  gibt  Nonne  (667)  an,  daß  er  bei  einem 
Material  von  5500  Nervenkranken  85  mit  eigentlicher  Syphilis  des  Central- 
nervensystems fand,  und  daß  nach  seinen  Erfahrungen  die  echt  syphi- 
litischen Erkrankungen  des  Nervensystems  ungefähr  doppelt  so  häufig 
vorkommen  wie  Tumor  cerebri  und  multiple  Sklerose.  Hjelmann  schätzt 
die  Häufigkeit  der  eigentlichen  Hirnsyphilis  auf  1,5—2,5  %  aller  syphilitisch 
infizierten  Patienten.  Henschen  (273)  sah  112  Fälle  von  Hirnsyphilis  bei 
754  im  Krankenhause  behandelten  Syphilitikern. 

Es  ist  wohl  keine  Frage,  dass  nun  gerade  die  Syphilis  des  Central- 
Nervensystems  zu  den  Erkrankungen  gehört,  welche  sich  am  häufigsten 
mit  Augenerscheinungen  komplizieren,  die  sehr  mannigfacher  Natur  sein 
können  und  für  die  Lokalisation  der  Krankheitsprozesse  oft  eine  ausschlag- 
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gebende  Bedeutung  haben.  Die  ersten  Angaben  über  Augenstörungen  bei 
syphilitischen  Hirnerkrankungen  finden  sich  in  der  ausführlichen  Arbeit  von 
Astkuc  (1)  1740,  wo  auch  eine  Anzahl  früherer  Beobachtungen  referiert  wird, 
in  denen  sich  gelegentlich  Blindheit  und  Taubheit  neben  anderen  Hirn- 
stürungen  bei  Syphilis  vorfanden.  Es  wurde  hier  der  Knocheneilerung  auf 
Grundlage  von  Syphilis  besonderes  Gewicht  beigelegt.  Die  Anschauung, 
dass  in  erster  Linie  eine  syphilitische  Erkrankung  der  Schädelknochen  erst 
sekundär  Gehirn  und  Gehirnnerven  in  Mitleidenschaft  ziehe,  war  damals  sehr 
fest  gewurzelt  und  reicht  bis  in  das  1 6.  Jahrhundert  zurück  (Fracastor, 
Fernel).  Vor  Allem  gebührt  Lallehand  (2)  das  Verdienst,  in  erster  Linie 
darauf  hingewiesen  zu  haben,  wie  nicht  nur  syphilitische  Erkrankungen 
der  Schädelknochen  sekundäre  Störungen  im  Bereich  des  Gehirns  und 
der  Hirnnerven  hervorrufen,  sondern  wie  in  Folge  der  Syphilis  Erkrankungen 
der  Hirnhäute  und  der  Hirnsubstanz  selbst  zu  Stande  kommen.  Noch 
Ende  des  18.  Jahrhunderts  lehrte  John  Hunter  1787,  daß  die  inneren  Organe 
des  Menschen  nicht  von  der  Syphilis  befallen  würden,  auch  die  erste  Hälfte 
des  19.  Jahrhunderts  bringt  abgesehen  von  den  Arbeiten  Lallemands  nichts 
Wesentliches  über  die  Augenstörungen  bei  Hirnsyphilis.  Erst  Ende  der 
vierziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  sind  die  ersten  fruchtbringenden 
Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  zu  verzeichnen,  von  welchem  Zeitpunkt 
ab  dann  aber  ein  großer  Fortschritt  in  der  Klarstellung  der  einschlägigen 
Verhältnisse  zu  konstatieren  ist.  Es  sind  hier  zunächst  die  Arbeiten  von 
Virchow  (18),  Ricori)  (6)  und  seiner  Schule,  Dittrich  (4),  Knorre  (5) 
Yvaren  (1 9)  u.  A.  besonders  zu  erwähnen.  Der  Beginn  der  modernen  ophthal- 
mologischen Ära  in  den  fünfziger  Jahren  mit  der  Einführung  der  Ophthal- 
moskopie (Helmholtz),  einer  genaueren  Funktionsprüfung  der  erkrankten 
Augen  und  der  eingehenderen  Berücksichtigung  der  pathologischen  Anatomie 
brachte  auch  der  Lehre  von  den  Augensymptomen  bei  der  Syphilis  des 
Centralnervensystems  einen  mächtigen  Aufschwung.  Zahlreich  sind  die  Mit- 
teilungen in  den  darauffolgenden  Decennien  der  zweiten  Hälfte  des  vorigen 
Jahrhunderts,  welche  geeignet  waren,  die  Lehre  von  den  Augenerscheinungen 
bei  der  Syphilis  des  Centralnervensystems  zu  fördern,  und  in  das  Jahr  1894 
fällt  meine  größere  monographische  Bearbeitung  der  bei  der  Syphilis  des 
Centralnervensystems  vorkommenden  Augenstörungen  (298),  welche  auf 
einem  großen  Material  von  100  Fällen  mit  17  Sektionsbefunden  beruhte, 
das  ich  in  der  Charite  und  in  Krankenhäusern  zu  Berlin  sowie  in  der 
ScHöLERSchen  Augenklinik  sammeln  konnte  und  bei  dessen  Verwertung  ich 
mich  der  vielfachen  Mitarbeit  und  des  freundlichen  Entgegenkommens  von 
Westphal,  Siemerlin(.,  Oppenheim,  Moeli,  Thomsen,  Remak,  Wollenberg, 
Boedeker  u.  A.  erfreute.  Ich  habe  seit  jener  Zeit  mein  Beobachtungs- 
material weiter  sorgfältig  gesammelt  und  in  den  folgenden  Darlegungen 
mit  verwertet,  so  dass,   wie  ich  hoffe,  der  Überblick  über  die  in  Betracht 
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kommenden  Verhältnisse  ein  einigermaßen  vollständiger  sein  wird.  Die 
Tabes  und  die  progressive  Paralyse,  sowie  die  isolierte  Ophthalmoplegia 
interna  und  externa  auf  syphilitischer  Basis  sind  von  diesen  Erörterungen 
ausgeschlossen,  und  ich  verweise  hier  auf  die  Besprechungen  in  den  ein- 
schlägigen Kapiteln. 

In  Bezug  auf  die  allgemeinen  klinischen  und  pathologisch-anatomischen 
Erscheinungen  der  Syphilis  des  Centralnervensystems  verweise  ich  hier  auf 
die  einschlägige  Literatur  und  besonders  auf  die  Arbeiten  von  Virchow  (3), 
Lancereaux  (27), I  Zambaco  (32),  Naunvn  (209),  Heubner  (49),  Oppenheim  (244), 
Hutchinson  (17),  Fournier  (106),  Hjelman,  Wunderlich  (79),  Erb  (68), 
Rumpf  (200),  Nonne  (622),  Gowers  (280),  Siemerling  (264),  Henschen  (273), 
Oppenheim  (668)  u.  A.  Es  geht  aus  ihnen  hervor,  wie  außerordentlich 
vielgestaltig  sich  das  Bild  der  Syphilis  des  Centralnervensystems  darstellen 
kann,  und  wie  häufig  gerade  bei  der  Abgrenzung  des  Krankheitsgebietes 
gegenüber  anderen  Erkrankungen  des  Nervensystems  alle  differentielldia- 
gnostischen  Hilfsmittel  herangezogen  werden  müssen.  Ich  erinnere  hier  nur 
an  die  Krankheitsbilder  der  progressiven  Paralyse,  der  Tabes,  des  Hirn- 
tumors, Meningitis  aus  anderer  Ursache,  der  multiplen  Sklerose,  der  nicht- 
syphilitischen thrombotischen  Erweichungsprozesse  des  Gehirns  u.  s.  w. 
Gerade  die  Augensymptomatologie  ist  hier  berufen,  oft  Aufschluß  zu  geben, 
ja  nicht  selten  das  entscheidende  Wort  zu  sprechen.  Ich  werde  daher 
die  einzelnen  Augenveränderungen,  soweit  sie  den  Augenhintergrund,  die 
optischen  Leitungsbahnen,  die  Seh-  und  Gesichtsfeldstörungen,  den  Augen- 
bewegungsapparat, das  Verhalten  der  Pupillen  und  der  sensiblen  Nerven  des 
Auges  betreffen,  der  Reihe  nach  an  der  Hand  der  eigenen  Beobachtungen 
und  des  in  der  Literatur  niedergelegten  Materials  durchzunehmen  und  ihren 
diagnostischen  Wert  zu  beleuchten  suchen.  In  erster  Linie  habe  ich  dabei 
aus  der  Literatur  die  Fälle  mit  Sektionsbefund  berücksichtigt  und  den  rein 
klinischen  Beobachtungen  gegenüber  eine  gewisse  Auswahl  und  Kritik  walten 
lassen.  Ich  habe  geglaubt,  so  eine  reinere  und  festere  Basis  für  die  Oph- 
thalmo-Semiotik  bei  der  Lues  des  Centralnervensystems  zu  gewinnen,  als 
bei  einer  mehr  gleichmäßigen  Verwertung  des  ganzen  enormen,  klinischen 
Materials,  bei  dem  die  Kontrolle  durch  den  Sektionsbefund  nicht  gemacht 
werden  konnte.  Auch  das  Literaturverzeichnis  wird  dementsprechend  nicht 
alle  einschlägigen  Mitteilungen  enthalten  können,  es  sollen  aber  zum  Schluss 
die  größeren  Werke  besonders  angeführt  werden,  die  umfassende  Literatur- 
verzeichnisse enthalten,  um  dem  Leser  somit  doch  das  Gesammtmaterial  an 
die  Hand  zu  geben. 

Wie  mannigfach  die  Augensymptome  bei  der  Syphilis  des  Central- 
nervensystems sein  müssen,  leuchtet  von  vornherein  ein,  wenn  wir  die 
verschiedenen  pathologisch-anatomischen  Faktoren  in  Betracht  ziehen,  welche 
dieses  Krankheitsbild  bedingen. 

Handtmch  der  Augenheilkunde.   2.  Aufl.   51.  Bd.   XXII.  Kap.   Teil  IL  66 
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1.  Die  syphilitische  Erkrankung  der  Hirngefäße:  Endarteriitis  syphilitica 
(Heubner),  Arteriitis,  Periarteriitis  und  Mesarteriitis  syphilitica  (Baum<;arten  119, 
Marchand  169,  Gowers  234,  Lancereaux  27,  Eichhorst,  Joffroy  und  Letieme, 
Rumpf  200,  Gerhardt  178,  Schmauss  u.  A.)  mit  ihren  Folgezuständen  (Throm- 
bose, Erweichung  u.  s.  w.). 

2.  Die  syphilitische  Neubildung,  die  Gummigeschwulst  (Virchow),  das 
Syphilom  (Wagner  33),  welche  in  Form  einer  cirkumskripten  Geschwulst- 
bildung oder  auch  in  Form  multipler  Geschwülste  auftreten  kann  und  damit 
die  Symptome  des  Hirntumors  hervorzurufen  geeignet  ist. 

3.  Die  mehr  flächenhaft  und  diffus  sich  ausbreitende  syphilitische  gum- 
möse Meningitis,  welche  hauptsächlich  an  der  Hirnbasis  ihren  Sitz  hat  und 
meist,  vom  Subarachnoidalgewebe  ausgehend,  an  gewissen  Partien  der  Hirn- 
basis (Gegend  des  Chiasma,  Raum  zwischen  den  Hirnschenkeln)  in  erster 
Linie  lokalisiert  ist,  aber  auch  über  die  ganze  Hirnbasis  sich  mehr  regellos 
ausbreiten  kann.  An  der  Convexität  des  Gehirns  hat  die  gummöse  Meningitis 
viel  seltener  ihren  Sitz  und  kann  daselbst  auch  relativ  symptomlos  ver- 
laufen. 

4.  Die  Neuritis  gummosa  der  Hirnnerven,  welche  in  erster  Linie  für 
die  basalen  optischen  Leitungsbahnen  und  den  Oculomotorius  in  Betracht 
kommt,  aber  auch  die  übrigen  Hirnnerven  in  Mitleidenschaft  ziehen  kann. 
Hierbei  kann  sich  der  Prozeß  oft  auf  eine  große  Strecke  hin  in  der  be- 
treffenden Nervenbahn  fortpflanzen,  ohne  wesentlich  auf  die  Umgebung 
überzugreifen. 

5.  Als  seltener  Befund  ist  die  encephalitische  Erweichung  im  Gehirn 
zu  verzeichnen,  welche  nicht  nachweisbar  mit  einer  syphilitischen  Gefäß- 
erkrankung in  Zusammenhang  steht. 

Wenn  wir  ferner  bedenken,  wie  oft  die  aufgeführten  verschiedenen 
pathologisch-anatomischen  Vorgänge  gleichzeitig  neben  einander  vorkommen, 
wie  dieselben  in  ihrer  Erscheinungsweise,  entsprechend  den  anatomischen 
Eigentümlichkeiten  syphilitischer  Neubildungen  und  Prozesse,  einem  gewissen 
Wechsel  und  Intensitätsschwankungen  sowie  Rückbildung  und  Proliferation 
unterworfen  sind,  wie  ferner  der  Hirnlues  sich  relativ  häufig  spinale 
syphilitische  Erscheinungen  hinzugesellen,  so  wird  das  außerordentlich  viel- 
gestaltige Symptombild  verständlich  und  ebenso,  wie  der  Prozeß  von  einer 
relativ  leichten  cirkumskripten  Erkrankungsform  bis  zu  den  allerschwersten 
Prozessen  schwanken  kann. 

Unter  Erweiterung  meiner  frühern  Bearbeitung  werde  ich  zunächst 
meine  frühere  Statistik  über  1  00  eigne  Beobachtungen  von  Lues  des  Central- 
nervensystems  zu  Grunde  legen  und  unter  Berücksichtigung  der  spätem 
Literatur  einen  vollständigen  Überblick  über  die  einschlägigen  Verhältnisse 
zu  geben  suchen.  Auf  meine  eigene  Statistik  lege  ich  um  so  größeres 
Gewicht,  nicht  nur  weil  relativ  viel  Sektionsfälle  dabei  sind,  sondern  auch, 
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weil  die  klinischen  Fälle  sehr  genau  neurologisch  kontrolliert  wurden  und 
die  Untersuchungsreihe  somit  geeignet  ist,  einen  richtigen  prozentarischen 
Überblick  über  das  Vorkommen  der  Augenstürungen  bei  Syphilis  des  Central- 
nervensystems überhaupt  zu  geben,  zumal  das  Material  zum  größten  Teil 
der  Nervenklinik  der  Charite  und  anderen  Krankenabteilungen  entstammte, 
wo  nicht  gerade  die  Sehstörungen  ausschlaggebend  für  die  Aufnahme  ge- 
wesen waren. 


I.    Über  die  ophthalmoskopischen  Befunde  bei  der  Syphilis 
des  Centralnervensystems. 

§  207.     Tabelle    über    die    ophthalmoskopischen    Veränderungen    des 
Augenhintergrundes  bei  1  00  Fällen  von  Hirnsyphilis  (eigener  Beobachtung). 

1.  Stauungspapillen  resp.  Atrophie  nach  Stauungspapille     14  mal 

(fast  stets  doppelseilig,  nur  1  mal  einseitig,  I  mal  rezi- 
divierend.) 

2.  Neuritis  optica  resp.  Neuritische  Opticus-Atrophie      .     12  mal 

(7  mal  doppeselitig,  5  mal  einseitig.) 

3.  Einfach  atrophische  Verfärbung  der  Papillen      .     .     .     14  mal 

(1 0  mal  doppelseitig,  4  mal  einseitig,  4  mal  komplete 
atrophische  Verfärbung,  7  mal  deutliche  atrophische  Ab- 
blassung der  ganzen  Papillen,  jedoch  zeigen  die  inneren 
Sehnervenpartien  noch  Spuren  von  rötlichem  Reflex,  3  mal 
partielle  atrophische  Verfärbung  nur  der  temporalen  Papillen- 
hälften.) 

4.  Sonstige  ophthalmoskopische  Veränderungen      .     .     .       8  mal 

a)  AbgelaufeneChorioiditisresp.Iridochorioiditis    4  mal 
(wohl   in   allen  4  Fällen  die  Affektion  auf  Grundlage 

der  früheren  Infektion  entstanden.) 

b)  Iritis   condylomatosa    (sicher   syphilitischen    Ur- 
sprungs)   2  mal 

c)  Diffuse  alte  Hornhauttrübung  (beiderseits  nach 
früherer  Keratitis  parenchymatosa  auf  Grundlage  von 

Lues  congenita) 1  mal 

d)  Leucoma  corneae  adhaerens  beiderseits  (nicht 
syphilitischen  Ursprungs) 1  mal 

5.  Ophthalmoskopisch  normaler  Befund 52  mal 

(Von  diesen  52   Fällen   betreffen  jedoch  noch  7  Hemi- 

.  anopsien  und  zwar  5  homonyme  und  2  temporale,  wo  der 

ophthalmoskopische  Befund  während  der  Beobachtungsdauer 

negativ  blieb.    Eine  ausgesprochene  Sehstörung,  welche  auf 
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eine  Affektion  der  Opticus- Stämme  peripherwärls  vom 
Chiasma  zu  beziehen  war,  mit  negativem  ophthalmosko- 
pischen Befunde  bei  längerer  Beobachtungsdauer  konnte  nur 
ganz  vereinzelt  konstatiert  werden.  Dagegen  fanden  sich  in 
3  Autopsiefällen  ohne  Sehstörungen  und  ohne  ophthalmosko- 
pischen Befund  deutliche  pathologisch  anatomische  Ver- 
änderungen an  den  basalen  optischen  Leitungsbahnen.) 

Es  ergibt  sich  zunächst  aus  dieser  Tabelle  über  den  ophthalmoskopischen 
Befund  bei  unsern  100  Beobachtungen,  daß  der  Augenspiegel  in  bQ%  der 
Fälle  pathologische  Veränderungen  der  Papillen  nachwies  und  zwar  Stau- 
ungspapillen, Neuritis  optica  resp.  neurilische  Atrophie  und  einfache  atro- 
phische Verfärbung  der  Papillen  in  ziemlich  gleichem  Prozentsatz.  Es  kamen 
hierzu  nun  noch  in  7  Fällen  Sehstörungen  ohne  pathologisch -ophthal- 
moskopischen Befund  und  zwar  5  mal  homonyme  und  2  mal  temporale 
Hemianopsie,  sowie  ferner  in  3  Autopsiefällen  deutliche  anatomische  Ver- 
änderungen an  den  basalen  optischen  Bahnen,  ohne  daß  dieselben  während 
des  Lebens  zu  Sehstörungen  und  ophthalmoskopischen  Veränderungen  geführt 
hatten.  Somit  war  also  der  optische  Leitungsapparat  50  mal  (50#)  in 
Mitleidenschaft  gezogen,  wobei  noch  zu  berücksichtigen  bleibt,  daß  unter 
den  83  nicht  zur  anatomischen  Untersuchung  gekommenen  Fällen  wohl 
noch  verschiedene  anatomische  Veränderungen  der  optischen  Leitungsbahnen 
an  der  Hirnbasis  bestanden  haben  werden,  die  aber  weder  durch  die  Funktions- 
prüfung noch  durch  die  Augenspiegeluntersuchung  nachgewiesen  werden 
konnten.  Also  in  über  der  Hälfte  der  Fälle  waren  die  optischen  Leitungs- 
bahnen als  in  Mitleidenschaft  gezogen  anzusehen.  Es  geht  dies  sogar  noch 
über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  von  Upticusbeteiligung  bei  der  dis- 
seminierten Herdsklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks  hinaus,  wo  ich 
ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  eine  Mitbeteiligung  der  optischen  Faser- 
bahnen fand  (s.  Kap.  XXII,  Teil  2,  S.  337).  Es  dürfte  wohl  von  den  intra- 
kraniellen  Erkrankungen  nur  der  Hirntumor  dies  Verhältnis  an  Häufigkeit 
übertreffen.  Somit  bestätigen  meine  Untersuchungsresultate  auch  in  hohem 
Masse  die  Angaben  Fourniers,  der  ganz  besonders  auf  die  Häutigkeit  der 
Opticusaffektion  bei  Hirnsyphilis  hinweist. 

Sonstige  ophthalmoskopische  Veränderungen  am  Bulbus  selbst  fanden 
sich  nur  in  relativ  wenig  Fällen,  und  durchweg  waren  sie  ebenfalls  auf 
die  frühere  syphilitische  Infektion  zurückzuführen,  zeitlich  aber  gewöhn- 
lich dem  Ausbruch  des  cerebralen  Leidens  vorangegangen. 

Es  soll  hier  nun  eine  Besprechung  der  einzelnen  Gruppen  der  ophthal- 
moskopischen Veränderungen  folgen  unter  gleichzeitiger  Berücksichtigung 
des  in  der  Literatur  vorliegenden  Sektionsmaterials. 
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1.    Die  Stauungspapille. 

Es  zeigt  sich  zunächst,  dass  die  Lues  des  Centralnervensystems  und 
speziell  die  Hirnlues  von  den  intrakraniellen  Erkrankungen  wohl  diejenige 
ist,  wo  nächst  dem  Hirntumor  die  Stauungspapille  mit  am  häufigsten  vor- 
kommt. Von  besonderem  Interesse  ist  die  Frage,  welche  Formen  der  Hirn- 
lues am  häufigsten  zu  dem  typischen  Bilde  der  prominenten  Stauungspapille 
Veranlassung  geben.  Zu  diesem  Zwecke  habe  ich  das  eigene  und  fremde 
Sektionsmaterial  von  Stauungspapille  bei  Hirnlues  unter  Beiseitelassung  der 
nur  klinisch  beobachteten  Fälle  zusammengestellt,  wobei  sich  folgendes  ergibt. 

Es  lagen  zu  Grunde: 

1.  Wirkliche  gummöse  syphilitische  Neubildungen  des 
Gehirns  und  seiner  Häute  (Schott  88,  Pooley  94,  Wilson  219, 
Pagenstecher,  Paetsch  109,  Allen  Starr  170,  Herxheimer  174, 
Hulke  39,  Uhthoff  218,  Henschen  273,  Koester  352,  Habart, 
Homen  420,  F.  Mendel  463,  Beeling  Brouwer  en  le  Nobel,  Breg- 
mann  und  Oderfeld  555,  Nebelthau  502,  Levy,  Siemerling  264, 
Pechin,  B.  Weber,  Bratz  484,  Drozynski  858,  Lloyd  426,  Oppen- 
heim, Ziehen  791   u.  A.) 65^ 

2.  Gummöse  Meningitis  basalis,  gelegentlich  auch  der  Kon- 
vexität (Haenel,  von  Bechterew,  Nonne, Muratoff  535,  Schmick  201 , 
Gajkiewicz  271,  Uhthoff  u.  A.) 23^ 

3.  Syphilitische  Veränderungen  der  Hirngefässe  mit  ihren 
Folgezuständen  (Thrombose,  Erweichung)  (Leyden  144,  Knapp, 

1  Fall  aus  dem  Londoner  Hospital) %% 

4.  Doppelseitige  syphilitische  Periostitis  orbitae  mit  ein- 
seitigem Exophthalmus  (Schott  88) 2^ 

5.  Hydrocephalus  internus  auf  syphilitischer  Basis  (Lasch- 
kiewitz)  (Vierteljahrsschr.  für  Dermatol.  u.  Syphilis  6.  Jahrg.)    .       'i.% 

Diese  Zusammenstellung  zeigt  in  Übereinstimmung  mit  anderen  Autoren 
(Teissier  et  Boux  439),  dass  da,  wo  im  Verlaufe  der  Hirnsyphilis  das  Bild 
der  Stauungspapille  auftrat,  in  der  bei  Weitem  grüßten  Anzahl  der  Fälle 
die  tumorartige  syphilitische  Neubildung  als  pathologisches  anatomisches 
Substrat  in  erster  Linie  zu  Grunde  lag.  Es  bestätigt  somit  dieses  Ergebnis 
ausgesprochen  das,  was  von  vornherein  zu  erwarten  war,  nämlich,  dass 
dort,  wo  die  tumorartige  syphilitische  Neubildung  das  Bild  der  Hirnsyphilis 
beherrscht  oder  wenigstens  kompliziert,  wo  also  die  analogen  Verhältnisse, 
wie  beim  Tumor  cerebri  gegeben  sind,  auch  die  Stauungspapille  in  erster 
Linie  auftritt.  In  einem  Teil  dieser  Fälle  fanden  sich  neben  den  eigent- 
lichen tumorartigen  gummösen  Neubildungen  auch  gummöse  meningitische 
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Veränderungen  und  syphilitische  Gefässalterationen.  Selten  war  im  Ganzen 
auf  diesem  Krankheitsgebiete  die  Komplikation  der  gummösen  Affektion  der 
Opticusstämme  selbst,  wie  in  den  Beobachtungen  von  Hulke  (39)  und 
Bratz,  wo  in  dem  letzteren  Falle  beide  Opticusstämme  hinter  dem  foramen 
opticum  stark  verdickt  und  aufgetrieben  waren. 

In  der  Beobachtung  von  Hui.ke  war  die  Stauungspapille  nur  einseitig, 
und  bei  der  Sektion  fand  sich  ein  gummöser  Tumor  in  der  Gegend  des 
Türkensattels,  der  Umgebung  der  Hypophysis,  der  Gegend  des  Ganglion 
Gasseri  und  des  sinus  cavernosus.  Die  Dura  war  mit  dem  erweichten 
linken  Vorderlappen  fest  verwachsen  und  der  linke  Opticus  zwischen  foramen 
opticum  und  Chiasma  2'/2mal  dicker  als  der  rechte  durch  Infiltration  mit 
gummöser  Geschwulstmasse.  Der  Grund  für  die  einseitige  Stauungspapille 
war  hier  wohl  in  erster  Linie  in  der  einseitigen  retrobulbären  gummösen 
Erkrankung  des  betreffenden  Opticusstammes  zu  suchen. 

Viel  seltener  schon  kommt  die  Stauungspapille  bei  der  gummösen 
Meningitis  vor,  die  dann  durchweg  basal  ihren  Sitz  hat  und  somit  geeignet 
ist,  eine  direkt  komprimierende  und  einschnürende  Wirkung  auf  die  Opticus- 
stämme zu  üben.  Nur  in  den  Fällen  von  v.  Bechteüew'  und  Nonne  handelt 
es  sich  um  Sitz  der  syphilitischen  gummösen  Meningitis  an  der  Konvexität 
des  Gehirns.  Durchweg  erklärt  sich  auch  hier  das  Zustandekommen  der 
Stauungspapillen  in  der  gewöhnlichen  Weise  analog  wie  beim  Hirntumor. 
Die  genaueren  anatomischen  Angaben  über  die  Veränderungen  des  Sehnerven 
bei  der  Stauungspapille  in  Folge  von  Hirnsyphilis  sind  relativ  sparsam. 
Ich  habe  in  3  einschlägigen  Beobachtungen  2  mal  das  gewöhnliche  Verhalten 
ähnlich  wie  beim  Hirntumor,  d.  h.  Scheidenhydrops,  massige  entzündliche 
Veränderungen  im  vordem  Abschnitt  des  Sehnervenscheidenraumes,  während 
der  hintere  orbitale  Teil  ziemlich  frei  von  Veränderungen  war,  konstatieren 
können  und  zwar  in  einem  Fall  von  intrakranieller  gummöser  Neubildung 
und  in  einem  Fall  von  basaler  gummöser  Meningitis.  Es  zeigt  sich  somit, 
dass  auch  bei  der  letzteren  Erkrankung  die  Stauungspapille  nicht  im  eigent- 
lichen Sinne  die  Folge  einer  descendierenden  Neuritis  zu  sein  braucht,  ja 
meiner  Überzeugung  nach  sogar  gewöhnlich  nicht  ist.  Dass  aber  auch  das 
Hinabwandern  des  gummösen  meningitischen  Prozesses  am  Opticusstamm 
entlang  in  die  Orbita  (also  eigentliche  Neuritis  descendens)  das  Bild  der 
typischen  Stauungspapille  bedingen  kann,  beweist  meine  dritte  Beobachtung 
von  basaler  gummöser  Meningitis  mit  einseitiger  prominenter  Stauungspapille 
und  einfacher  nicht  prominenter  Neuritis  optica  auf  dem  zweiten  Auge. 
Hier  ließ  sich  nachweisen,  daß  auf  der  Seite  der  Stauungspapille  mächtige 
perineuritische  Veränderungen  des  Sehnerven  in  der  Orbita  vorhanden  waren, 
welche  sich  im  ganzen  Verlauf  des  Sehnerven  entwickelt  hatten  und  sich 
gleichmässig  bis  in  die  Schädelhöhle  fortsetzten  (s.  Fig.  80),  während  auf 
dem  zweiten  Auge  mit  weniger  markantem  Papillenbefunde  auch  die  retro- 
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bulbären  perineuritischen  Veränderungen  geringfügiger  waren.  Es  erscheint 
mir  somit  wohl  möglich,  dass  eine  einseitige  Stauungspapille  bei  Hirnsyphilis 
gelegentlich  so  zu  Stande  kommt,  dass  in  absteigender  Richtung  sich  zunächst 


Fig.  80. 
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Neuritis  und  Perineuritis  descendens  "bei  Meningitis  basalis  gummosa. 


mächtige  Sehnervenscheidenveränderungen  am  orbitalen  Oplicusteil  ent- 
wickeln, und  daran  sich  die  eigentliche  Stauungspapille  erst  anschließt 
gleichsam  aus  orbitaler  Ursache;  so  kam  es  auch  in  unserm  Falle  auf  der 
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Seite,  wo  die  Veränderungen  im  Sehnervenscheidenraum  geringer  waren, 
nicht  zu  einer  eigentlichen  Stauungspapille. 

Dass  eine  doppelseitige  syphilitische  Periostitis  der  Orbita  den  Anlaß 
für  das  Auftreten  einer  beiderseitigen  Stauungspapille  bieten  kann,  wie  in 
dem  Fall  von  Schott,  muß  jedenfalls  als  ein  ganz  ausnahmsweises  Vor- 
kommnis angesehen  werden  und  war  auch  in  der  betreffenden  Beobachtung 
mit  rechtsseitigem  Exophthalmus  kompliziert. 

In  einer  Beobachtung  von  Laschkiewitz  ist  der  Autor  geneigt  in  erster 
Linie  einen  Hydrocephalus  internus  für  das  Auftreten  der  Stauungspapille 
verantwortlich  zu  machen;  jedoch  fanden  sich  gleichzeitig  eine  Beihe  von 
anderen  Veränderungen  in  der  Schädelhöhle  (Osteophyten,  Gefäßerkrankung, 
Erweichung,  mäßige  basale  meningitische  Erscheinungen),  während  in  einem 
zweiten  von  demselben  Autor  gleichzeitig  mitgeteilten  Falle  von  mehr 
reinem  Hydrocephalus  auf  syphilitischer  Basis  die  Sehstörung  auf  dem  Wege 
der  einfachen  descendierenden  Opticusalrophie  und  nicht  unter  dem  Bilde 
der  Stauungspapille  eingetreten  war.  Es  erscheint  mir  bisher  nicht  sicher 
nachgewiesen,  dass  Hydrocephalus  auf  syphilitischer  Grundlage,  der  nicht 
mit  anderweitigen  intrakraniellen  syphilitischen  Veränderungen  kompliziert 
war,  Anlaß  zu  Stauungspapillen  gegeben  hat,  so  häufig,  ja  fast  regelmäßig, 
im  übrigen  die  Erweiterung  der  Hirnventrikel  bei  Hirnsyphilis  mit  Stauungs- 
papille gefunden  wird. 

Dass  syphilitische  intrakranielle  Gefäßveränderungen  mit  ihren  Folge- 
zuständen (Thrombose,  Erweichungen)  zum  Auftreten  von  Stauungspapillen 
Veranlassung  geben,  ist  relativ  selten,  doch  sind  die  Fälle  von  Leyden  (144), 
Knafi-  (175b)  und  eine  Beobachtung  aus  dem  London  Hospital  1877  wohl 
als  beweisend  anzusehen.  In  meiner  Beobachtungsreihe  von  1 00  Fällen 
findet  sich  keiner,  wo  mir  ein  derartiges  Vorkommen  nachgewiesen  erschiene. 
Gowebs  (234)  [1890]  hält  es  noch  für  zweifelhaft,  ob  es  lediglich  auf  Grund- 
lage von  intrakraniellen  syphilitischen  Gefäßveränderungen  mit  Erweichungs- 
prozessen zur  Neuritis  optica  resp.  Stauungspapille  kommen  kann,  und 
erachtet  auch  in  dieser  Hinsicht  den  LEYDENSchen  Fall  nicht  für  ganz  sicher. 
Nun,  ich  glaube,  die  Möglichkeit  eines  solchen  Vorkommens  kann  nicht  ganz 
in  Abrede  gestellt  werden,  wenn  sie  auch  als  sehr  selten  angesehen  werden 
muß.  Wenn  auch  in  dem  LiiYDENSchen  Fall  zu  bedauern  bleibt,  dass  die 
Angaben  über  den  ophthalmoskopischen  Befund  sehr  kurz  gehalten  sind 
»Neuroretinitis  mit  Stauungspapille«,  so  kann  ich  doch  den  anschließenden 
LEYDENSchen  Ausführungen  nur  zustimmen,  der  zur  Erklärung  seines  Befundes 
bei  Thrombose  der  Arteria  basilaris  mit  sekundärer  Erkrankung  des  Pons  und 
des  rechten  Crus  cerebri  darauf  hinweist,  wie  die  betreffenden  Gehirnpartien 
bei  derartigen  thrombotischen  Vorgängen  eine  Schwellung  und  üdematöse 
Durchtränkung  erfahren  mit  Druckzunahme  in  der  Schädelhöhle  und  eventuell 
auch  Erweiterung  der  Ventrikel,    also  ähnliche  Bedingungen,  wie  sie  beim 
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Hirntumor  eintreten  können.  Leyden  verweist  hierbei  auch  auf  die  Ergeb- 
nisse der  experimentellen  Untersuchungen  v.  Cohniieim  und  Litten  über  Em- 
bolie  und  Infarktbildung.  Freilich  halte  ich  es  nicht  für  richtig,  den  Augen- 
hintergrundsbefund lediglich  als  ein  Ödem  der  Retina  und  der  Papille  analog 
dem  Gehirnödem  zu  erklären,  da  ja  die  Anastomosen  der  Hirnarterien  unter- 
einander an  der  Basis  sehr  ausgiebig  sind  (Arteria  communicans  anterior 
und  posterior),  so  dass  eine  Ischämie  der  Retina  auch  bei  ausgedehnten 
Thrombosen,  besonders  doppelseitig,  fast  nie  eintritt.  Ich  verweise  hier 
auf  meine  Ausführungen  unter  dem  Kapitel  (Thrombose  der  Hirnarterien 
und  Erweichungen).  Ihre  Erklärung  findet  meines  Erachtens  diese  selten 
auftretende  Stauungspapille  oder  Neuritis  optica  bei  Hirnarterienthrombose 
und  Erweichung  auch  hauptsächlich  in  der  intrakraniellen  Drucksteigerung, 
und  sicher  würden  derartige  Augenhintergrundsveränderungen  bei  sehr 
ausgedehnten  Thrombosen  und  Erweichungen  häufiger  sein,  wenn  die 
Patienten  länger  am  Leben  blieben. 

Der  Fall  von  Knapp  gehört  vielleicht  gar  nicht  hierher  im  Sinne 
einer  Stauungspapille  bei  intrakraniellen  syphilitischen  Gefässveränderungen 
mit  Thrombose  und  Erweichungsvorgängen.  Es  zeigten  sich  namentlich 
spinale  und  bulbäre  Erscheinungen  mit  Erweichung,  Hyperämie  und  ent- 
zündlichen Vorgängen  in  Rückenmark  und  seinen  Häuten  sowie  im  Bereich 
des  Chiasma,  der  Traktus  und  der  nervi  optici  mit  ausgedehnter  hyaliner 
Verdickung  der  Intima  der  in  Betracht  kommenden  Arterien.  Auch  ist 
sehr  merkwürdig,  wie  dem  Auftreten  der  Stauungspapillen  ein  Stadium  der 
Anämie  und  abnormer  Blässe  der  Papillen  vorausging.  Der  Fall  steht  ganz 
vereinzelt  da  und  muß  wohl  aus  der  weitverbreiteten  Gefässdegeneration 
erklärt  werden. 

Die  Frage,  ob  typische  Stauungspapillen  als  isolierte  Erkrankung  auf 
Grundlage  von  Syphilis  vorkommen  ohne  komplizierende  intrakranielle  oder 
orbitale  syphilitische  Veränderungen,  ist  vielfach  diskutiert  worden.  Manz 
spricht  sich  1872  noch  im  negativen  Sinne  aus.  Gowers  [1 890]  hält  dies 
Vorkommen  für  außerordentlich  selten.  Es  ist  hier  sehr  zu  bedenken,  dass 
die  intrakraniellen  syphilitischen  Veränderungen,  welche  Anlaß  zur  Stauungs- 
papille geben,  nur  sehr  geringfügige  sonstige  Symptome  machen  können, 
die  eventuell  nur  vorübergehend  vorhanden  sind  und  somit  gelegentlich 
übersehen  werden  können.  Vereinzelte  derartige  Fälle  sind  jedoch  wohl 
als  sicher  anzusehen  (Pflüger,  Förster).  Ich  möchte  jedoch  Förster  darin 
nicht  beistimmen,  wenn  er  meint,  dass  dies  häufiger  vorkomme,  indem 
gummöse  Wucherungen  im  Zwischenscheidenraum  ohne  intrakranielle  .syphili- 
tische Veränderungen  den  Grund  für  die  Stauungspapillen  abgeben.  Es 
steht  nach  dem  Ausgeführten  außer  Frage,  daß  in  vereinzelten  Fällen  eine 
Stauungspapille  auf  Grund  starker  gummöser  Veränderungen  des  Opticus 
selbst  und  seiner  Scheiden  zu  Stande  kommen  und  unter  diesen  Umständen 
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die  Stauungspapille  sich  auch  einseitig  finden  kann.  Aber  es  muß  nach 
den  bisherigen  Untersuchungsergebnissen  dieser  Modus  der  Entstehung  für 
die  Stauungspapille  doch  als  selten  angesehen  werden,  und  ebenso  ist 
typische  Stauungspapille  auf  Grundlage  von  Syphilis  ohne  komplizierende 
intrakranielle  Veränderungen  nur  als  vereinzelt  vorkommend  anzusehen. 
Ich  sah  z.  B.  bei  einem  eigenen  Material  von  200  Stauungspapillen  diese 
Art  der  Entstehung  niemals,  und  ebenso  berichten  Wilbrand  und  Staelin  bei 
ihren  umfangreichen  Untersuchungen  über  Augenhintergrundsveränderungen 
in  der  Frühperiode  der  Syphilis  nicht  über  das  Vorkommen  typischer  Stauungs- 
papillen. 

Hervorzuheben  ist  noch  die  gelegentlich  eintretende  vollständige  Rück- 
bildung der  Veränderung  bei  der  Stauungspapille  in  Folge  von  Hirnsyphilis. 
(Perles,  Oppenheim,  Nonne  u.  A.)  Eventuell  kann  eine  atrophische  Ver- 
färbung der  Papillen  zurückbleiben,  trotzdem  das  Sehen  aber  wieder  relativ 
normal  werden.  Nach  A.  Foerster  (8)  kommt  es  nur  bei  syphilitischer 
Stauungspapille  vor,  dass  sich  die  Veränderungen  binnen  wenigen  Wochen 
fast  bis  zur  Norm  zurückbilden ,  und  auch  das  Sehvermögen  fast  bis 
zur  Norm  zurückkehrt.  Meines  Erachtens  jedoch  darf  man  eine  solche 
Rückbildung  der  Stauungspapille  nicht  ausschließlich  für  Syphilis  resp. 
Hirnsyphilis  in  Anspruch  nehmen,  zuweilen  kommt  dieselbe  auch  auf 
anderen  Krankheitsgebieten  vor  (Anämie,  Meningitis  serosa,  Hydrocephalus, 
Hirnabsceß  u.  A).  Auch  Nonne  betont,  dass  derartige  nichtsyphilitische 
Erkrankungen  des  Opticus  bei  Hg-Behandlung  sich  gelegentlich  bessern 
können.  Zuweilen  kann  es  bei  Hirnsyphilis  zu  einem  Rezidiv  der  Stauungs- 
papillen kommen.  In  einer  unserer  Beobachtungen  rezidivierte  der  Prozeß 
sogar  2  mal  unter  Rückbildung  auch  der  letzten  Attaque  fast  bis  zur  Norm. 
Ein  solches  Rezidivieren  legt  gewiss  zumal  bei  stattfindender  antisyphili- 
tischer Behandlung  den  Gedanken  an  Hirnsyphilis  in  erster  Linie  nahe. 

2.    Die  Neuritis  optica  resp.  die  neuritische  Opticusatrophie. 

Auf  Grund  der  aus  der  Literatur  gesammelten  Seklionsfälle  und 
meines  eigenen  Beobachtungsmaterials  wurde  das  ophthalmoskopische  Bild 
der  nicht  prominenten  Neuritis  optica  resp.  der  neuritischen  Opticusatrophie 
etwas  seltener  beobachtet,  als  das  der  typischen  Stauungspapille.  Es  darf 
hierbei  nicht  unberücksichtigt  bleiben,  dass  unter  dem  folgenden  Abschnitt, 
betreffend  das  Bild  der  einfachen  Opticusatrophie,  wohl  sicher  noch  eine 
Anzahl  Fälle  gerechnet  sind,  wo  zwar  zur  Zeit  der  Untersuchung  das  Bild 
der  einfachen  Opticusatrophie  bestand,  wo  aber  früher  neuritische  Er- 
scheinungen an  den  Papillen  vorhanden  waren,  die  sich,  ohne  charakteri- 
stische Residuen  zu  hinterlassen,  zurückbildeten,  so  dass  ein  neuritischer 
Ursprung  der  Opticusatrophie  nicht  mehr  diagnostiziert  werden  konnte. 
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In  Bezug  auf  die  anatomische  Natur  des  zu  Grunde  liegenden,  syphili- 
tischen Prozesses  in  der  Schädelhühle  gestalten  sich  hier  die  Verhältnisse 
prozentarisch  schon  wesentlich  anders  als  bei  der  Stauungspapille,  wo  die 
eigentlichen  gummösen  Neubildungen  in  erster  Linie  in  Betracht  kommen. 
Hier  findet  sich  die  syphilitische  Geschwulstbildung  zum  Teil  kompliziert 
mit  gummösen  meningitischen  Erscheinungen,  Gefäßerkrankung  und  Er- 
weichung in  38  %  der  Fälle,  gegenüber  65  %  bei  der  Stauungspapille. 
Dahin  gehören  die  Beobachtungen  von  Knapp,  Moore  (182),  Hutchinson  (92), 
Jastrowitz  (194),  Brasch  (253),  Barbar  (62),  Hüghlings- Jackson  (76), 
Mtratow  (871),  Schulte,  Bratz  und  Lüth  (485)  Mills  u.  A.  —  In  62^ 
der  Fälle  mit  Neuritis  optica  oder  neuritischer  Atrophie  lagen  keine  syphili- 
tischen Tumoren  im  eigentlichen  Sinne,  sondern  in  erster  Linie  nur  die 
Veränderungen  der  basalen  syphilitischen  Meningitis  vor  (Boettiger, 
Rvbalkin  507,  Nonne,  Schaffer  249,  Wullenweber,  Siemerling  214, 
Uhthoff  218,  Dreschfeld  u.  A.),  gummöse  Convexitätsmeningitis  gelegent- 
lich (Henneberg,  Nonne u.  A).  Ebenso  waren  prävalierende  Gefäßveränderungen 
mit  Folgezuständen  relativ  selten,  wie  in  den  Fällen  von  Henneberg  (494), 
Mills  (620),  Mingazzini  (533),  Nonne,  die  eigentliche  Ursache  des  neuritischen 
Prozesses,  so  oft  sie  sonst  in  Verbindung  mit  syphilitischer  Meningitis  ge- 
funden wurden.  In  den  Beobachtungen  von  Mills,  Uhthoff  sind  syphilitisch 
neuritische  oder  perineuritische  Veränderungen  der  Opticusstämme  selbst 
noch  speziell  hervorzuheben.  Besonders  ist  noch  die  Beobachtung  von 
Charcot  und  Gombault  (64)  zu  erwähnen,  wo  eine  multiple  entzündliche 
Herderkrankung  des  Centralnervensystems  vorlag.  Neben  ausgesprochenen 
syphilitischen  Rückenmarksveränderungen  fand  sich  multiple  Degeneration 
der  Gehirnnerven  und  ferner  über  die  basalen  Gehirnteile  zerstreut  einzelne 
kleinere  und  größere  Herde  unmittelbar  unter  der  pia  mater  in  den  ober- 
flächlichen Schichten  der  Hirnsubstanz  sich  in  die  Tiefe  erstreckend.  Die 
basalen  Hirnarterien  waren  dabei  frei  von  atheromatüsen  Veränderungen. 
Der  Entstehungsmodus  der  Neuritis  optica  blieb  unaufgeklärt,  zumal  An- 
gaben über  das  Verhalten  der  orbitalen  Opticusstämme  fehlen. 

Schon  etwas  häufiger  tritt  die  Neuritis  optica  einseitig  auf.  Die  ent- 
zündlichen Veränderungen  an  den  Papillen  waren  zum  Teil  nur  geringfügig 
und  relativ  vorübergehend,  und  hierbei  konnten  die  retrobulbären  perineu- 
ritischen Erscheinungen  sehr  ausgesprochen  sein,  wie  ich  mich  in  einigen 
Sektionsfällen  überzeugen  konnte.  Auch  den  deszendierenden  Charakter  dieser 
retrobulbären  Veränderungen  konnte  ich  2  mal  nachweisen,  da  dieselbe  nach 
dem  Auge  an  Intensität  allmählig  abnahmen.  Gelegentlich  bestand  schon 
vor  Eintritt  der  ophthalmoskopischen  Veränderungen  der  Neuritis  stärkere 
Sehstörung,  ein  Umstand,  der  dafür  spricht,  daß  in  den  betreffenden  Fällen 
die  eigentliche  Ursache  der  Sehstörung  weiter  rückwärts  hinter  dem  Bulbus  zu 
suchen  war,  und  dass  die  ophthalmoskopischen  entzündlichen  Erscheinungen 
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an  der  Papille  keine  eigentliche  Bedeutung  für  die  Sehstürung  hatten,  sondern 
dass  sich  leichtere  anatomische  Veränderungen  namentlich  in  dem  Seh- 
nervenscheidenraum  von  der  ursprünglich  weit  zurückgelegenen  erkrankten 
Stelle  bis  zum  Bulbus  fortgesetzt  hatten.  Es  ist  somit  bei  dem  ophthal- 
moskopischen Befunde  einer  Neuritis  optica  infolge  von  Hirnsyphilis  oft  nicht 
statthaft,  aus  der  Intensität  der  ophthalmoskopischen  Veränderungen  einen 
direkten  Bückschluß  auf  die  Höhe  der  anatomischen  Veränderungen  im 
Opticusstamm  zu  machen,  namentlich  wenn  diese  Veränderungen  weit  zurück, 
etwa  an  der  Schädelbasis  liegen. 

3.    Die  einfach   atrophische  Verfärbung  der  Papillen. 

Das  ophthalmoskopische  Bild  der  einfachen  Sehnervenatrophie  mit 
scharfen  Grenzen  und  ohne  Reste  eines  früher  voraufgegangenen  entzünd- 
lichen Prozesses  war  etwas  seltener  als  das  der  Stauungspapille  und  der 
Neuritis  optica,  und  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  war  der  Prozeß  doppel- 
seitig. Am  häufigsten  waren  die  Papillen  in  ganzer  Ausdehnung  atrophisch 
verfärbt,  jedoch  meistens  so,  dass  ein  Teil  der  Oberfläche,  durchweg  der 
innere,  noch  einen  leicht  rötlichen  Reflex  zeigte.  Es  sprach  sich  somit  schon  im 
ophthalmoskopischem  Bilde  aus,  dass  die  Nervenfasern  nicht  völlig  degeneriert 
waren.  In  ungefähr  dem  dritten  Teil  der  Fälle  war  die  atrophische  Ver- 
färbung eine  ganz  komplete  zu  nennen.  Am  wenigsten  häufig  fand  sich 
eine  ganz  partielle  Atrophie  der  Papillen  in  deren  temporalen  Hälften,  ein 
Befund,  wie  er  gerade  auf  dem  Gebiete  der  Intoxicationsamblyopie  und 
der  multiplen  Sklerose  so  häufig  vorkommt,  und  eine  meiner  einschlägigen 
Beobachtungen  mit  diesem  ophthalmoskopischen  Befunde  auf  beiden  Augen 
war  höchstwahrscheinlich  als  eine  solche  Komplikation  von  Intoxications- 
amblyopie (Tabak-  und  Alkoholmißbrauch)  mit  Hirnsyphilis  aufzufassen. 
In  den  Fällen  mit  kompleter  Atrophie  der  Papillen  bestanden  auch  hoch- 
gradige Seh-  und  Gesichtsfeldstörungen,  welche  meistens  auf  eine  periphere 
und  basale  Opticusstamm-  oder  Chiasmaerkrankung  hindeuteten.  Da,  wo  es 
sich  um  nur  unvollkommene  atrophische  Abblassung  der  Papillen  handelte, 
waren  auch  durchweg  ausgesprochene  Sehstörungen  zu  verzeichnen,  die 
aber  ihrer  Beschaffenheit  nach  auf  einen  Sitz  der  Erkrankung  weiter  rück- 
wärts, centralwärts  vom  Chiasma,  deuteten  (so  mehrfach  homonyme  Hemi- 
anopsie). 

In  circa  der  Hälfte  dieser  Fälle  von  einfacher  Opticusatrophie  bei  Hirn- 
syphilis prävalierte  als  anatomisches  Substrat  die  eigentliche  gummöse 
Geschwulstbildung,  zum  Teil  kompliziert  mit  anderen  Veränderungen  der 
Hirnsyphilis,  syphilitischer  Meningitis,  Gefäßerkrankung  und  gelegentlich 
auch  Erweichung.  Es  sind  dies  die  Fälle  von  Heubner,  L.  Meyer  (30), 
v.  Graefe  (25),  Henschen  (273),  Rousseau,  Siemerling,  Muratow,  Koester, 
Nonne,  Wollenberg  u.  A.     Gummöse  basale    syphilitische   Meningitis   meist 
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mit  syphilitischen  Gefäßveränderungen  fand  sich  in  40^'  der  Seklionsfälle 
als  Ursache  der  Opticusatrophie  (Goldborough,  Spiller  und  Camp,  Uhthoff, 
Rumpf,  Judson-Bury  und  Greiff,  Weygandt  368  u.  A.).  —  Hydrocephalus 
internus  bewirkte  in  dem  Fall  von  Lascbkiewitz  durch  Druck  auf  die  basalen 
Opticus- Bahnen  die  absteigende  Atrophie,  und  ganz  besonders,  meines 
Erachtens  als  seltene  Ausnahme,  ist  die  Beobachtung  von  Nonne  anzuführen 
wo  sich  auf  Grund  von  Syphilis  Epilepsie  entwickelte,  die  aber  auf  anti- 
syphilitische  Behandlung  heilte.  Sonst  fehlten  cerebrale  und  spinale  Er- 
scheinungen, dagegen  stellte  sich  allmählich  zur  Erblindung  führende  progres- 
sive Opticusatrophie  ein,  die  sich  auch  anatomisch  als  solche  charakterisierte; 
sonstige  Veränderungen  im  Gehirn  und  Rückenmark  wurden  nicht  gefunden. 
Es  ist  somit  fraglich,  ob  wir  diesen  Fall  noch  zur  eigentlichen  Hirnsyphilis 
rechnen  dürfen.  Nonne  sieht  in  ihm  den  Beweis,  dass  die  einfache  pro- 
gressive Sehnervenatrophie,  wenn  auch  in  seltenen  Fällen,  auf  Grundlage 
von  Syphilis  vorkommen  kann  ohne  komplizierende  Hirn-  und  Rückenmarks- 
veränderungen. Er  führt  dafür  auch  noch  einige  klinische  Beobachtungen 
an.  Auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrungen  möchte  ich  dieses  Vorkommen 
wenn  ich  es  auch  nicht  absolut  bestreiten  will,  als  ein  außerordentlich 
seltenes  ansehen,  und  ich  halte  es  für  möglich,  dass  es  auch  in  der  oben 
angeführten  Beobachtung  Nonne's  trotz  des  Zeitraumes  von  6  Jahren,  wenn 
Patient  länger  am  Leben  geblieben  wäre,  noch  zu  tabischen  Erscheinungen 
gekommen  wäre.  Ich  kann  den  Anschauungen  von  Charcot  und  Gowers  u.  A. 
nur  beistimmen,  dass  zwischen  dem  Eintritt  der  progressiven  Atrophie  und 
dem  Hinzutreten  von  tabischen  Veränderungen  ein  großer  Zeitraum  bis  zu 
1 0  Jahren  und  darüber  vergehen  kann,  und  dass  die  Prozesse  trotzdem 
noch  als  ein  gemeinsames  Krankheitsbild  angesehen  werden  müssen.  Ich 
verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  meine  Ausführungen  unter  dem  Kapitel  der 
tabischen  Augenveränderungen  (S.  183,  Kap.  XXII,  2  Teil)  und  auf  meine 
früheren  Arbeiten  über  Sehnervenatrophie  in  Graefe's  Arch.  f.  Ophth. 
Bd.  XXVI,  I  und  in  den  Beiträgen  von  Sehnerven-  und  Netzhauterkrankungen 
von  Schoeler  und  Uhthoff   1 885. 

Bei  meinem  eigenen  Untersuchungsmaterial  habe  ich  in  keinem  einzigen 
Falle  die  Überzeugung  gewinnen  können,  dass  die  bei  Hirnsyphilis  vor- 
kommende einfach  atrophische  Verfärbung  der  Papille  als  primäre  graue 
Sehnervendegeneration  aufzufassen  gewesen  wäre,  und  in  den  Fällen,  wo 
durch  die  Sektion  eine  Kontrolle  ausgeführt  werden  konnte,  zeigte  sich  die 
Opticusatrophie  stets  als  eine  sekundäre,  durch  einen  weiter  zurück  im 
Opticusstamm  liegenden  Krankheitsprozeß  bedingte  (gummöse  Neuritis  der 
Opticusstämme  und  des  Chiasma,  ja  auch  des  Tractus  u.  s.  w.).  Aber  auch 
in  den  nicht  durch  die  Autopsie  kontrollierten  Fällen  zeigte  die  Eigenart 
der  Funktionsstörungen,  namentlich  der  Gesichtsfeldanomalien,  dass  es  sich 
nicht  um  primäre  einfache  graue  Sehnervenatrophie  (wie  bei  Paralyse  und 
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Tabes)  handeln  könne,  und  ähnlich  liegt  die  Sache  bei  dem  in  der  Literatur 
niedergelegten  Material  anderer  Autoren,  nur  dass  hier  zum  Teil  eine  hin- 
reichend genaue  Untersuchung  sowohl  in  klinischer  als  anatomischer  Hinsicht 
vermißt  wird. 

Am  Besten  wird  sich  dies  an  der  Hand  meines  eignen  und  des  in  der 
Literatur  niedergelegten  Sektionsmaterials  nachweisen  lassen,  dessen  Er- 
örterung jetzt  susammenfassend  folgen  soll. 

Dass  die  Form  der  Atrophie  der  Papille  an  und  für  sich  nichts  für 
die  Syphilis  Typisches  und  Charakteristisches  hat,  ist  zweifellos,  und  es  sind 
z.  B.  die  früheren  Angaben  von  Galezowski  in  dieser  Hinsicht,  dass  eine 
Konservierung  der  capillaren  Gefäße  der  Papille  bei  Atrophie  der  Central- 
gefäße  der  syphilitischen  Atrophie  der  Papillen  eigentümlich  sei,  unzutreffend. 


4.    Die   pathologisch-anatomischen   Veränderungen    im    Bereich 
des  optischen  Leitungsapparates  bei  Hirnsyphilis. 

Anatomische  Veränderungen  im  Bereich  der  Sehnerven  und  der  optischen 
Leitungsbahnen  sind  noch  häufiger  als  intra  vitam  nachweisbare  Seh-  und 
Augenhintergrundsstürungen.  Nach  meinen  Erfahrungen  auf  Grundlage  des 
Sektionsmaterials  blieben  in  ungefähr  18^  wirklich  vorhandene  pathologisch- 
anatomische Veränderungen  im  Bereich  des  optischen  Leitungsapparates 
symptomlos. 

Was  nun  zunächst  die  syphilitischen  Veränderungen  der  Hirn- 
arterien anbetrifft,  so  sind  dieselben  sehr  häufig  bei  der  Lues  des  Central- 
nervensystems,  und  doch  sind  beweisende  Befunde  dafür,  dass  Verschluß 
oder  Endarteriitis  syphilitica  direkt  zu  eigentlichen  Sehstörungen  Veranlassung 
gaben,  sehr  selten.  Heubner  (69)  hebt  zunächst  hervor,  dass  in  den  Fällen 
von  reiner  syphilitischer  Hirnarterienerkrankung  Lähmungen  von  Hirnnerven 
fast  völlig  fehlen,  in  keinem  der  von  ihm  angezogenen  Fälle  lag  eine  Alte- 
ration des  Sehens  oder  des  Gesichtsfeldes  vor,  die  auf  basale  Affektion  des 
optischen  Leitungsapparates  direkt  durch  syphilitische  Gefäßerkrankung 
hätte  schließen  lassen.  Nur  vereinzelte  Autoren  sind  geneigt  an  der  Hand 
ihrer  Seklionsfälle  Sehstörungen  direkt  und  allein  auf  Verschluß  arterieller 
basaler  Hirngefäße  und  damit  Abschneidung  der  arteriellen  Blutzufuhr  zu 
den  basalen  Teilen  des  optischen  Leitungsapparates  zurückzuführen.  Ob 
wir  den  Fall  Virchow's  von  basaler  gummöser  Meningitis  mit  dem  Sitz 
der  größten  Neubildung  in  der  linken  Schädelgrube  mit  Kompression  und 
Atrophie  des  Opticus  und  gleichzeitiger  Thrombose  der  verdickten  Carotis 
bei  Freibleiben  der  Arteria  ophthalmica  als  beweisend  für  einseitige  Er- 
blindung im  Sinne  des  Autors  ansehen  können,  erscheint  wohl  mehr  als 
fraglich.  Es  liegt  hier  wohl  näher,  an  eine  einseitige  Erblindung  durch 
Kompression   des  Opticus   zu    denken.     Überdies  gehört  der  Fall  der  vor- 
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ophthalmoskopischen  Zeit  an,  es  fehlen  genauere  Angaben,  und  die  Erfahrung 
lehrt,  dass  eine  Carotis-Thrombose  noch  nicht  im  Stande  ist  eine  einseitige 
Erblindung  hervorzurufen,  speziell,  wenn  der  Thrombus  nicht  über  die  Ab- 
gangsstelle der  Ophthalmica  hinausgeht.  Aber  selbst  in  dem  Falle,  dass 
die  Thrombose  die  Abzweigungsstelle  der  Arteria  ophthalmica  erreicht, 
braucht  noch  keine  Erblindung  des  betreffenden  Auges  einzutreten,  wenn 
sie  auch  gelegentlich  eintreten  kann,  wie  ich  selbst  glaube,  in  einem  Falle 
konstatiert  zu  haben.  In  der  Regel  scheinen,  die  Anastomosen  der  Arteria 
ophthalmica  in  ihren  peripheren  Zweigen  mit  den  oberflächlichen  und  tiefen 
Gesichtsarterien  auszureichen,  um  selbst  unter  diesen  Umständen  die  ein- 
seitige Erblindung  hintenanzuhalten.  Ich  verweise  hier  auch  auf  meine 
Auseinandersetzungen  (vgl.  Kap.  Thrombose  und  Erweichung). 

Am  bemerkenswertesten  ist  in  dieser  Hinsicht  wohl  die  Beobachtung 
von  Treitel  und  Baumgarten  (217),  wo  einseitige  temporale  Hemianopsie 
direkt  auf  syphilitische  gummöse  Arteriitis  der  rechten  Arteria  cerebri  anterior 
zurückgeführt  wird;  da  im  Bereich  der  arteriellen  Gummosität  sämmtliche 
abgehenden  Seitenäste  durch  endarteriitische  Wucherung  gänzlich  oder  bis 
auf  ein  minimales  Restlumen  verschlossen  sind.  Als  eigentlichen  Sitz  der 
Schädlichkeit  sieht  Treitel  in  diesem  Falle  die  inneren  Partien  des  rechten 
intrakraniellen  Opticusstammes  bei  seinem  Austritt  aus  dem  Chiasma  an, 
und  denkt  sich  die  Störung  entstanden  durch  Oblileration  der  die  betreffenden 
Partien  versorgenden  kleinen  Endarterien  (Heubner,  Duret).  Auffallend 
bleibt  es  immerhin  in  diesem  Falle,  dass,  trotzdem  die  Läsion  ca.  3  Wochen 
bestanden  hatte,  keine  wesentlichen  Veränderungen  in  dem  rechten  intra- 
kraniellen Opticusstamm  nachweisbar  waren,  übrigens  fehlten  entzündliche 
Erscheinungen  im  Bereich  der  intrakraniellen  Optici  und  des  Chiasma  nicht  ganz. 

Ich  habe  in  unseren  Sektionsfällen  derartige  zirkumskripte  Erweichungen 
oder  Infarkte  auf  thrombotischer  oder  embolischer  Grundlage  im  basalen 
optischen  Leitungsapparat  nicht  beobachtet,  welche  die  vorhandene  Seh- 
störung lediglich  auf  Grundlage  von  Gefäßverschluß  erklären  könnten.  Die 
Funktionsstörungen  waren  immer  neben  den  Gefäßanomalien  mitbedingt 
durch  gleichzeitige  direkte  syphilitische  (entzündliche,  gummöse  u.  s.  w.) 
Veränderungen  der  Nervenbahnen  und  nicht  allein  durch  Absperrung  der 
arteriellen  Blutzufuhr.  Selbst  in  der  einen  unserer  Beobachtungen  (Oppenheim) 
von  gummöser  basaler  Meningitis  mit  temporaler  Hemianopsie  und  Oblite- 
ration  der  Arteria  cerebri  ant.  einer  Seite  und  hochgradiger  Verengerung 
der  anderen  Seite  dürfte  die  Erklärung  der  Sehstörung  aus  den  gummösen 
Veränderungen  des  Chiasma  selbst  durchaus  das  Gegebene  sein  und  nicht 
die  Obliteration  der  Arterien  die  eigentliche  Ursache.  Auch  scheint  mir 
die  Frage  noch  nicht  definitiv  entschieden  zu  sein,  wie  der  Verschluß  kleiner 
zuführender  Arterien,  selbst  wenn  sie  Endarterien  sind,  im  Verlauf  der 
optischen  Leitungsbahnen   auf  das  Sehen    direkt  einwirkt,   da  nur  ein  Teil 


1056  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

der  Nervenfaser  ihrer  Blutzufuhr  beraubt  wird,  aber  nicht  die  Nerven- 
faser in  ganzer  Ausdehnung,  wie  etwa  bei  Verschluß  eines  retinalen 
Arterienastes. 

Auch  Sehstörungen  in  Folge  direkter  Einschnürung  einer  Stelle  des 
basalen  optischen  Leitungsapparates  durch  pathologisch  veränderte  Arterien- 
stämme  scheinen  bei  Hirnsyphilis  nur  außerordentlich  selten  vorzukommen. 
Unter  unseren  Sektionsfällen  ist  kein  derartiger  Befund  zu  verzeichnen,  und 
ebenso  finde  ich  unter  den  Sektionsfällen  aus  der  Literatur  nur  einen  Fall, 
der  wenigstens  in  mancher  Beziehung  hierher  gehört.  Schmick  erklärt  die 
Sehstörung  (es  besteht  gleichzeitig  Stauungspapille  mit  Übergang  in  Atrophie) 
in  erster  Linie  aus  dem  Druck  des  Bodens  von  dem  stark  ausgedehnten 
III.  Ventrikel  auf  das  Chiasma,  erwähnt  aber  gleichzeitig  als  ätiologisches 
Moment  eine  starke  Kompression  der  beiden  Tractus  in  ihrem  die  pedunculi 
cerebri  kreuzenden  Verlauf  durch  die  daselbst  entlang  den  Arteriae  choroi- 
deae  und  den  communicantes  posteriores  gelegenen  Schwarten.  Die  fibrös- 
käsigen Veränderungen  an  der  Basis  folgen  ausschließlich  einzelnen  Arterien 
an  der  Hirnbasis  und  der  vena  magna  Galeni. 

Bekanntlich  hat  Türck  (I  i)  in  erster  Linie  auf  Sehstörungen  durch 
arterielle  Einschnürung  einzelner  Stellen  der  basalen  optischen  Leitungs- 
bahnen bei  cerebralen  Erkrankungen  hingewiesen.  Wenn  wir  auf  dem 
Gebiete  der  Hirnsyphilis  eine  Sehstürung  durch  direkten  Arteriendruck  auf 
die  basalen  optischen  Leitungsbahnen  zu  gewärtigen  haben,  so  glaube  ich, 
dürfte  dies  immer  noch  zuerst  durch  direkten  Druck  von  Seiten  der  er- 
krankten Carotis  interna  geschehen,  dort,  wo  dieselbe  der  Untertläche  des 
intrakraniellen  Opticusstammes  direkt  anliegt.  Gerade  die  Mitteilungen  von 
Michel,  Bernheimer,  Otto  u.  A.  weisen  eine  schädliche  Druckwirkung  der 
atheromatösen  und  erweiterten  Carotis  interna  auf  den  intrakraniellen  Opticus- 
stamm  nach.  Unter  ihren  Beobachtungen  findet  sich  aber  keine  sichere 
von  Hirnsyphilis. 

In  zweiter  Linie  stehen  die  anatomischen  Veränderungen  der 
orbitalen  und  intrakraniellen  Opticusstämme  zur  Erörterung.  Bei 
einigen  Fällen  mit  typischen  Stauungspapillen  [\  %%  unseres  Sektionsmaterials) 
linden  sich  auch  anatomisch  die  Veränderungen  im  Scheidenraum,  wie  sie 
auch  sonst  bei  der  symptomatischen  Stauungspapille  bei  Hirntumor  am 
häufigsten  angetroffen  werden  (Scheidenhydrops,  mäßige  perineuritische 
Veränderungen  besonders  im  Bereich  des  vordem  Opticusabschnittes  u.  s.  w.), 
jedenfalls  anatomische  Befunde,  welche  zu  der  Diagnose  einer  eigentlichen 
Neuritis  oder  Perineuritis  descendens  nicht  berechtigen.  In  ebenfalls  18  % 
unserer  Autopsiefälle  mit  entzündlichen  Papillenveränderungen  besteht  das 
ausgesprochene  Bild  der  Neuritis  descendens,  indem  die  retrobulbären  ent- 
zündlichen neuritischen  und  perineuritischen  Veränderungen  sich  in  der 
ganzen  Länge  des  orbitalen  Verlaufes  nach  hinten  fortsetzen  und  direkt  mit 
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den  basalen  meningitischen  Prozessen  in  Zusammenhang  stehen;  dabei  ist 
auch  die  Intensität  dieser  Veränderungen  größer  als  bei  der  symptomatischen 
Stauungspapille  des  Hirntumors  und  oft  auch  die  Sehstörung  stärker.  In 
den  Fällen  von  ausgesprochener  Neuritis  descendens  bei  Hirnsyphilis  kommt 
es  in  der  Regel  auch  zu  entzündlichen  Erscheinungen  an  den  Papillen, 
welche  oft  ihrer  Intensität  nach  mit  den  retrobulbären  Veränderungen  in 
einer  gewissen  Korrespondenz  stehen,  wie  in  dem  schon  früher  erwähnten 
Falle  von  einseitiger  Stauungspapille  mit  hochgradiger  Neuritis  descendens 
(s.  Fig.  80)  und  geringerer  Neuritis  optica  mit  weniger  ausgebildetem  retro- 


bulbären   entzündlichen  Prozeß    auf   dem  zweiten  Auge. 


Gelegentlich  aber 


kann  auch  bei  ausgesprochener  Neuritis  descendens  ophthalmoskopisch  nur 


Fig.  St. 


•^ 


y 


Gummöse  Degeneration  der  linken  Chiasmahälfte.    (Eigene  Beobachtung.) 


das  Bild  der  einfachen  Opticusatrophie  auftreten,  wenn  die  Veränderungen 
sich  hauptsächlich  in  den  hinteren  Opticusabschnitten  spec.  den  intrakraniellen 
Teilen  abspielen. 

Die  intrakraniellen  Opticusstämme  zwischen  Canalis  opticus 
und  Chiasma  zeigen  bei  unserm  Sektionsmaterial  eine  deutliche  Prädis- 
position für  pathologische  Veränderungen,  die  sich  auf  der  einen  Seite  als 
ausgesprochen  entzündliche,  neuritische  und  perineuritische,  auf  der  andern 
als  wirklich  gummöse,  z.  T.  mit  mächtiger  Volumszunahme  der  Opticus- 
stämme, darstellen.  In  einem  Teil  dieser  Fälle  war  gleichzeitig  Atrophie  der 
Sehnervenfasern  vorhanden  und  zwar  einerseits  als  Folge  des  interstitiell 
neuritischen  Prozesses,  andererseits  als  absteigende  Atrophie  bei  intensiver 
Erkrankung  des  Chiasma  und   der  Tractus. 

Im  Wesentlichen  gesund  wurden  die  intrakraniellen  Opticusstämme  in 
noch  nicht  1/3  unseres  Sektionsmaterials  gefunden,  bei  den  übrigen  Fällen 
fanden  sich  pathologische  Veränderungen  am  intrakraniellen  Teil  der  Optici 
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und  eigentlich  stets  in  Verbindung  mit  Erkrankung  des  Chiasma  oder 
der  Tractus.  Durchweg  boten  diese  Fälle  gleichzeitig  das  Bild  einer 
mehr  oder  weniger  ausgedehnten  basalen  gummösen  Meningitis;   jedoch  in 

Fig.  8ä. 


-- 


Neuritische  Opticusatrophie  mit  Thrombose  der  Arteria  ophtualmica.    (Eigene  Beobachtung.) 


einigen  Fällen  fehlte  diese  Komplikation,  ein  Umstand,  der  mir  besonders 
bemerkenswert  erscheint.  Es  ist  hier  besonders  eine  Beobachtung  hervor- 
zuheben, wo  die  Sektion  eine  Erweichung  des  ganzen  linken  Schläfenlappens 
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und  in  der  Spitze  desselben  außerdem  noch  eine  Gummigeschwulst  ergab. 
Die  Basis  cranii  aber  war  sonst  frei  von  Veränderungen  bis  auf  den  linken 
Opticus  und  die  linke  Hälfte  des  Chiasma  (Fig.  81  und  82).  Der  linke  intra- 
kranielle  Opticusstamm  war  vom  Chiasma  bis  zum  Canalis  opticus  stark 
verdickt  und  gleichmäßig  cylindrisch  aufgetrieben,  und  diese  Veränderungen 
erstreckten  sich  weit  in  die  linke  Hälfte  des  Chiasma  hinein.  Hier  lag 
offenbar  eine  wirkliche  primäre  gummöse  Neuritis  des  Opticusstammes  vor, 
wo  also  der  Prozeß  den  Sehnervenstamm  in  erster  Linie  befallen  hatte  und 
nicht  von  der  Scheide  aus  hineingewuchert  war;  denn  die  perineuritischen 
Veränderungen  waren  nur  von  relativ  geringer  Intensität,  und  die  Scheide 
saß  zum  Teil  nur  ganz  locker  um  den  Opticusstamm.  Mit  dem  Eintritt 
des  Opticus  in  den  Canalis  opticus  und  in  die  Orbita  hörte  diese  starke 
Verdickung  des  Sehnervenstammes  auf,  und  er  bot  in  seinem  orbitalen 
Verlauf  nur  das  Bild  kompleter  neurilischer  Atrophie  mit  perineuritischen 
Veränderungen  und  Erweiterung  des  Sehnervenscheidenraumes;  der  orbitale 
Opticusstamm  selbst  dagegen  zeigte  sich  stark  verdünnt,  gleichzeitig  fand 
sich  eine  komplete  Obliteration  der  Arteria  ophthalmica  im  hintersten  Ab- 
schnitt (s.  Fig.  82).  Dieser  anatomische  Befund  erinnert  an  die  KAHLEit'sche 
Beschreibung  der  sogenannten  syphilitischen  Wurzelneuritis. 

Ich  glaube  es  übrigens  als  Regel  bezeichnen  zu  dürfen,  daß  eine  starke 
gummöse  Neuritis  mit  mächtiger  Verdickung  des  intrakraniellen  Opticus- 
stammes sich  nicht  als  solche,  d.  h.  mit  gleichzeitiger  mächtiger  Volums- 
zunahme des  Sehnervenstammes  selbst  in  die  Orbita  fortsetzt.  Ich  habe 
ein  solches  Verhalten  weder  an  meinem  noch  an  dem  Sektionsmaterial  in 
der  Literatur  nachweisen  können. 

In  den  übrigen,  bei  weitem  meisten  Fällen  unseres  Sektionsmaterials 
waren,  wie  erwähnt,  die  intrakraniellen  Opticusveränderungen  immer  kom- 
pliziert mit  basalen  gummösen  Prozessen ;  sie  repräsentieren  sich  auch  hier 
z.  T.  als  relativ  geringfügigere  Alterationen  (Perineuritis,  leichte  interstitielle 
Neuritis  namentlich  der  peripheren  Zone  und  mäßige  Schwellung).  In  dem 
größeren  Teil  der  Fälle  aber  waren  die  Veränderungen  der  intrakraniellen 
Opticusstämme  sehr  bedeutend  und  führten  in  einigen  zu  einer  sehr  beträcht- 
lichen Verdickung  des  Nervenstammes,  die  aber  immer  am  Canalis  opticus 
als  solche  endete  und  von  hier  aus  sich  in  der  Regel  auf  dem  orbitalen 
Opticusstamm  als  Perineuritis  und  interstitielle  Neuritis  mit  und  ohne  se- 
kundäre Atrophie  der  Nervenfasern  fortpflanzte,  aber  ohne  je  wieder  in 
der  Orbita  die  mächtige  Dickenzunahme  des  Sehnervenstammes  selber  zu 
bieten.  In  einzelnen  Fällen  aber  zeigten  sich  die  intraorbitalen  Opticus- 
stämme auch  dann  noch  im  wesentlichen  normal,  wenn  selbst  am  intra- 
kraniellen Teil  hochgradige  Veränderungen  vorhanden  waren.  Ebenso 
konnte  auch  unter  diesen  Umständen  der  ophthalmoskopische  Befund 
normal  bleiben. 

67* 
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Es  handelte  sich  nun  aber  bei  dieser  letzten  großen  Gruppe  von  Fällen 
offenbar  nicht  um  einen  primären,  gummösen  Prozeß  im  Opticusstamm,  wie 
in  der  früher  erwähnten  Beobachtung,  sondern  der  neuritische  Prozeß  hat 
hier  von  der  Peripherie,  d.  h.  von  der  Scheide  aus  auf  den  Nerven  selbst 
übergegriffen.  Man  erkennt  in  der  Regel  sehr  deutlich,  wie  eine  ausge- 
sprochene   interstitielle  Wucherung  sich   allmählig   von   allen  Seiten  her  in 

Flg.   84. 


Neuritis  und  Perineuritis  gummosa  des  intrakraniellen  Opticusstarames  bei  Lues  congenita 

mit  Hirnsyphilis. 


den  Opticus  vorschiebt,  die  Opticusfasern  zerstörend  und  z.  T.  durch  neu- 
gebildetes Gewebe  ersetzend,  welches  durch  seine  Massenhaftigkeit  eine 
mächtige  Volumszunahme  des  Opticus-Querschnittes  veranlassen  kann  (siehe 
Fig.  83  [Tafel  XXIV]  und  84). 

Es  verdient  ferner  noch  hervorgehoben  zu  werden,   dass  in  einzelnen 
Fällen  die  Optici  an  der  Schädelbasis  völlig  in  die  basalen  gummösen  Massen 


Graefe-Saemisch,  Handbuch,  2.  Aufl.,  II.  Teil,  XXII. Kap. 


Tafel  XXIV. 
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Fig.  83. 

Uli  th  off,  Neuritis  und  Perineuritis  gummosa 
(intracranieller     Opticus  -  Stamm ,     basale     Hirnlues). 


Verlag  von  Wilhelm  Engelmann  in  Leipzig. 
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eingebettet  sein  kön- 
nen, ohne  dass  der 
Prozessim  eigentlichen 
Sinne  auf  den  Sehner- 
ven übergegriffen  und 
eine  erhebliche  Funk- 
tionsstörung gesetzt 
hat.  Fig.  85  zeigt, 
wie  die  intrakraniellen 
Optici  vollständig  von 

einer    gummösen 
Schwarte  umschlossen 
sind,    ohne    dass    der 
Prozess  auf  dieselben 
direkt  übergreift.    Die 
partielle  Atrophie   der 
Sehnervenstämme    ist 
hier  bedingt  durch  ab- 
steigende Degeneration 
von    einer   gummösen    g 
Erkrankung  des  rech-    &j> 
len     Tractus     opticus   ^ 
(Siemerlwg). 

In  vielen  Bezie- 
hungen den  Verände- 
rungen der  intrakra- 
niellen Opticusstämme 
analog  gestalteten  sich 
die  Erkrankungen 
des  Chiasma  bei 
Hirnsyphilis ,  und  ich 
hob  schon  hervor, 
dass  in  unserer  Unter- 
suchungsreihe beide 
Erkrankungen  immer 
Hand  in  Hand  gehen 
und  gleichzeitig  vor- 
kommen. Nach  dem 
sonstigen  anatomischen 
Befunde  möchte  ich 
aber  wohl 
dass    in  der  Mehrzahl 


glauben, 
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der  Fälle  unseres  Sektionsmaterials  von  Hirnsyphilis  mit  Erkrankung  des 
Chiasma  und  der  intrakraniellen  Optici  ersteres  den  Ausgangspunkt  der 
Veränderungen  gebildet  hat.  Es  verrät  sich  das  z.  T.  in  der  Anordnung 
des  Prozesses,  der  vom  Chiasma  auf  die  Opticusstämme  übergehend 
rasch  an  Intensität  abnimmt.  Die  intrakraniellen  Opticusstämme  waren 
nach  meinen  Erfahrungen  nur  in  ca.  \1%  derartiger  Fälle  der  Ausgangs- 
punkt der  Veränderungen.  Das  Chiasma  bildet  demnach  einen  Prädilek- 
tionssitz  für  das  Auftreten  gummöser  Prozesse,  wie  sich  das  auch  in 
verschiedenen  Beobachtungen  durch  das  anfängliche  Auftreten  einer  tem- 
poralen Hemianopsie  kund  tat.  Sehr  lehrreich  ist  in  dieser  Hinsicht  die 
OppENHEisi'sche  Beobachtung,  wo  das  Chiasma  völlig  von  einer  gummösen 
Masse  umlagert  war,  welche  hauptsächlich  an  seinem  vordem  Winkel  in 
die  Substanz  hineinwucherte  und  dasselbe  stark  verdickt  hatte.  In  einem 
Teil  der  Fälle  waren  die  Veränderungen  des  Chiasma  wie  die  der  intra- 
kraniellen Opticusstämme  nicht  sehr  erheblich,  und  es  ließ  sich  hier  auch 
nicht  mit  Sicherheit  sagen,  welcher  von  beiden  Teilen  zuerst  erkrankte. 
Auch  am  Chiasma  können  unter  Umständen  die  Veränderungen  sehr  deut- 
lich pathologisch  sein,  ohne  dass  zur  Zeit  eine  Sehstürung  nachzuweisen 
ist.  In  verschiedenen  unserer  Fälle  wurde  unter  solchen  Bedingungen 
neben  ausgesprochenen  perineuritischen  Veränderungen  auch  eine  erhebliche 
Schwellung  des  Chiasma  konstatiert. 

Die  Tractus  optici  waren  bei  unserm  Untersuchungsmalerial  relativ 
selten  in  größerer  Ausdehnung  in  Mitleidenschaft  gezogen;  es  ist  leicht  zu 
verstehen,  dass  geringfügigere  Affektionen  der  vorderen  Tractusteile  bei 
Chiasmaerkrankungen,  eben  von  diesem  übergreifend,  häufiger  beobachtet 
wurden.  Dagegen  lag  nur  in  einem  unserer  Sektionsfälle  eine  primäre, 
hochgradige  gummöse  Tractus-Erkrankung  vor,  es  war  der  linke  Tractus 
in  seinem  ganzen  Verlauf  einschließlich  der  Corpora  geniculata  und  des 
Pulvinar  in  einen  gummösen  Tumor  verwandelt,  der  zu  einer  mächtigen 
Verdickung  geführt  hatte,  sich  aber  sonst  doch  im  Wesentlichen  auf  die 
Bahn  des  Tractus  beschränkte.  Der  Fall  zeigt  sehr  instruktiv,  wie  sich 
die  gummöse  Degeneration  unter  Umständen,  auch  im  Sinne  der  Kahler- 
schen  Wurzelneuritis,  streng  auf  eine  Nervenbahn  beschränken  und  in 
deren  Verlauf  ausbreiten  kann. 

Im  Ganzen  sind  jedenfalls  die  Tractus,  schon  wegen  ihrer  geschützten 
Lage,  viel  weniger  einer  direkten  Erkrankung  bei  basaler  Hirnsyphilis  aus- 
gesetzt als  das  Chiasma  und  die  intrakraniellen  Opticusstämme. 

Nach  dem  in  der  Literatur  vorliegenden  Sektionsmaterial  sind  die 
anatomischen  Veränderungen  der  orbitalen  Opticusstämme  nur  unzureichend 
berücksichtigt  worden.  Die  Angaben  beschränken  sich  in  der  Regel  darauf, 
perineuritische  und  interstitiell  neuritische  Alterationen,  teilweise  mit  sekun- 
därer Atrophie  der  Nervensubstanz  und  relativ  häufiger  Erweiterung  des  Seh- 
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nervenscheidenraumes  anzugeben  (v.  Graefe,  Hohner  56,  Barrar  62,  Schott  88, 
Dreschfeld  139,  Buttersack  176,  Hecbner,  Moore,  Leber,  Brasch,  Eisen- 
lohr  222,  Pagenstecher,  Siemerling,  v.  Michel  134,  Mills  U.A.).  Eine 
starke  gummöse  Verdickung  der  orbitalen  Opticusstämme  wird  auch  in  der 
Literatur  nicht  angegeben,  wohl  aber  gelegentlich  für  den  intrakraniellen 
Teil  des  Sehnerven,  in  dieser  Hinsicht  scheint  in  der  Tat  der  knöcherne 
Kanal  des  Opticus  eine  Grenze  zwischen  den  beiden  Abschnitten  des  Seh- 
nerven zu  bilden.  Für  die  einfach  atrophische  Verfärbung  der  Papille  läßt 
sich  auch  bei  dem  Sektionsmaterial  der  Literatur  durchweg  annehmen,  dass 
der  atrophische  Prozeß  des  orbitalen  Opticusstammes  ein  sekundärer  ab- 
steigender war  und  keine  primäre  graue  Degeneration  darstellte.  Meistens 
sind  es  basale  gummöse  Prozesse,  welche  Chiasma  und  intrakranielle  Optici 
oder  die  Traclus  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  so  zu  sekundärer  absteigen- 
der Atrophie  führen,  gelegentlich  auch  Hydrocephalus  mit  Druck  des  aus- 
gebuchteten III.  Ventrikels  auf  die  basalen  Opticusbahnen.  In  einigen  Fällen, 
die  in  dieser  Hinsicht  einen  Zweifel  aufkommen  lassen,  muß  auf  das  Un- 
zureichende der  anatomischen  Untersuchung  besonders  hingewiesen  werden. 
Ich  möchte  den  sichern  Beweis  dafür,  dass  genuine  primäre  graue  Seh- 
nervenatrophie wie  bei  Tabes  oder  progressiver  Paralyse  sich  in  Verbindung 
mit  typischen  Veränderungen  der  Hirnsyphilis  entwickelt  hat,  eigentlich  in 
keinem  Falle  des  gesamten  Sektionsmaterials  als  erbracht  ansehen.  A  priori 
ist  die  Möglichkeit  eines  solchen  Vorkommens  natürlich  nicht  in  Abrede  zu 
stellen ;  denn  ebenso,  wie  sichere  Fälle  von  Lues  cerebrospinalis  kompliziert 
mit  wirklichen  tabischen  Erscheinungen  bekannt  geworden  und  durch  die 
Sektion  erhärtet  worden  sind  (Oppenheim,  Eisenlobr,  Nonne  u.  A.j,  könnte 
es  vorkommen,  dass  sich  einfache,  graue  und  tabische  Sehnervendegeneration 
mit  Lues  cerebrospinalis  kompliziert.  Jedenfalls  aber  muß  das  als  ein 
außerordentlich  seltenes  Ereignis  angesehen  werden,  während  umgekehrt 
eine  absteigende  Opticusatrophie  in  Folge  von  Veränderungen  der  Hirn- 
syphilis bei  Tabes  gelegentlich  beobachtet  ist.  Der  letztere  Umstand  gibt 
auch  die  Erklärung  für  die  gelegentliche  Angabe  der  Autoren,  dass  einfache 
Opticusatrophie  bei  Tabes  zur  Heilung  resp.  zur  Besserung  geführt  worden 
sei.  Die  eigentlich  tabische  Opticusatrophie  ist  einer  Heilung  nicht  zu- 
gängig. 

In  Bezug  auf  das  anatomische  Verhalten  der  Sehnervenbahnen  bei 
Hirnsyphilis,  so  weit  sie  an  der  Basis  liegen  (intrakranielle  Optici,  Chiasma, 
Tractus)  bestätigt  das  Sektionsmaterial  im  wesentlichen  unsere  Befunde; 
die  Angaben  sind  hier  schon  genauer  und  ausführlicher  als  inbetreff  der 
orbitalen  Opticusstämme.  In  über  der  Hälfte  der  Fälle  war  das  Sehorgan 
(Bulbus,  orbitale  und  intrakranielle  Opticusstämme,  Chiasma,  Traclus  und 
die  intracerebral  verlaufenden  Sehnervenfaserbahnen)  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen,  und   davon   hatten  in  25^   die  krankhaften  Veränderungen  an  der 
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Hirnbasis  ihren  Sitz.  Am  häufigsten  trat  die  Erkrankung  der  basalen 
Opticusbahnen  in  der  Weise  ein,  dass  dieselben  durch  Übergreifen  eines 
syphilitischen,  basalen,  gummösen  Prozesses  aus  den  benachbarten  Partien 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wurden  (ca.  \7 %).  In  erster  Linie  kamen 
hierbei  in  Betracht  syphilitische  gummöse  Wucherungen  in  der  Umgebug 
des  Chiasma  (Wagner  33,  Virchow,  v.  Graefe,  Jürgens  175a,  Buttersack  176, 
Hülse  39,  Bruberger  67,  Heubner,  Leudet,  Schottelius  und  Bluth,  Owen 
Rees,  Prost,  L.  Meyer  30,  Oppenheim,  Greiff  127,  Henscben,  Moxon,  Dixon, 
Eisenlohr,   Schulte  359,  Weygandt  368,   Goldsborough  u.  A.). 

Erheblich  weniger  häufig  war  der  Ausgangspunkt  der  Veränderungen 
von  anderen  basalen  Hirnteilen  zu  konstatieren,  und  noch  viel  seltener  waren 
die  intrakraniellen  Optici  und  das  Chiasma  isoliert  gummös  erkrankt,  ohne 
dass  es  in  der  Umgebung  dieser  Gebilde  zur  Entstehung  von  syphilitischen 
Wucherungen  gekommen  war:  es  mußte  somit  in  diesen  seltenen  Fällen  der 
basale,  optische  Faserapparat  als  der  eigentliche  primäre  Sitz  des  gummösen 
Prozesses  angesehen  werden.  Es  gehören  hierher  die  Beobachtungen  von 
Horner  und  Barbar,  Arcoleo  (53),  Knorre  (5),  Schott,  Henry  Power  (66), 
Dixon  (16)  u.  A.,  in  denen  sich  im  Ganzen  die  Vorgänge  mit  den  von 
Kahler  als  syphilitische  Wurzelneuritis  beschriebenen  decken.  In  manchen 
Fällen  von  Hirnsyphilis  besteht  eben  auch  für  den  basalen  optischen  Leitungs- 
apparat eine  ausgesprochene  Neigung  auf  größere  Strecken  hin  unabhängig 
von  der  Umgebung  gummös  zu  degenerieren.  Am  häufigsten  werden  hier- 
bei, wie  es  scheint,  noch  die  intrakraniellen  Opticusstämme  betroffen  und 
zwar  nicht  selten  einseitig,  in  zweiter  Linie  das  Chiasma  und  gelegentlich 
die  Tractus  (Siemerling). 

Von  einer  abnormen  Rötung,  Schwellung  und  Weichheit  der 
ganzen  basalen  optischen  Gebilde  wird  in  einzelnen  Fällen  berichtet  (Knapp 
175  b,   Clifford  Albutt  38). 

5.    Sonstige    ophthalmoskopische  Veränderungen. 

Sowohl  nach  unserem  Untersuchungsmaterial  als  auf  Grund  der  aus 
der  Literatur  zusammengestellten  Sektionsfälle  zeigt  sich,  dass,  abgesehen 
von  den  Veränderungen  des  Sehnerveneintritts,  sonstige  ophthalmoskopische 
Veränderungen  des  Augenhintergrundes  oder  pathologische  Erscheinungen 
an  den  vorderen  Bulbus -Abschnitten  sich  nur  in  einer  relativ  kleinen  An- 
zahl von  Fällen  fanden.  Durchweg  waren  es  Veränderungen  der  Augen, 
die  gleichfalls  wohl  auf  die  vorausgegangene  syphilitische  Infektion  zu  be- 
ziehen waren,  aber  mit  dem  Hirnleiden  in  keinem  direkten  Zusammenhang 
standen:  Iritis  resp.  Iridochorioiditis  (v.  Graefe,  Engelstedt  29,  Burnet, 
Eaton  Power,  Uhthoff  u.  A.),  Chorioiditis  resp.  Chorioretinitis 
(Doergens  113,  Findeisen  154,  Herxheimer  174,  Jcdson  Bury,  Barlow, 
Uhthoff   u.  A.),    Retinitis   syphilitica    (Rosenthal,    Heubner,   Mingazzini 


Augensymptome  bei  der  Syphilis  des  Centralnervensystems.  1065 

U.A.),  Keratitis  paren  chymatosa  (Zappert  444,  Uhtboff  U.A.).  Für 
mein  eigenes  Untersuchungsmaterial  erscheint  mir  bemerkenswert,  dass  in 
ungefähr  1/z  dieser  Fälle  von  Hirnsyphilis  mit  gleichzeitigen  peripheren 
Bulbusveränderungen  Lues  congenita  vorlag,  während  sonst  angeborene 
Syphilis  als  ätiologisches  Moment  für  die  cerebrale  Erkrankung  nur  in  einer 
sehr  kleinen  Anzahl  der  Fälle  konstatiert  wurde  (ca.  5  %).  Es  war  fast 
die  Hälfte  der  Fälle  von  Hirnsyphilis  auf  Grundlage  von  kongenitaler  Lues 
mit  solchen  peripheren  Veränderungen  des  Bulbus  kompliziert. 

Nach  Alledem  scheint  es  gar  nicht  so  sehr  häufig  zu  sein,  dass  Patienten, 
die  später  an  Hirnsyphilis  erkranken,  vor  Ausbruch  ihrer  cerebralen  Er- 
krankung oder  gleichzeitig  mit  derselben  von  einer  peripheren  syphilitischen 
Affektion  des  Bulbus  selbst  (Iritis,  Chorioiditis,  Retinitis,  Keratitis  paren- 
chymatosa  u.  s.  w.)  befallen  werden.  Es  liegen  auch  in  der  Literatur  Angaben 
verschiedener  Autoren  (Gros,  Lancereaux  27,  Braus  63,  Buzzard,  Moxon, 
Broadbent  u.  A.)  vor,  welche  besonders  betonen,  dass  gerade  bei  Syphilis 
des  Zentralnervensystems  nicht  selten  die  Erscheinungen  ohne  vorauf- 
gegangene oder  nach  nur  sehr  flüchtigen  sekundären  Erscheinungen  auftreten. 

Bemerkenswert  sind  in  dieser  Hinsicht  die  Angaben  von  Motais,  der 
nach  voraufgegangener  Iritis  die  Erkrankungen  des  nervösen  Centralapparates 
nur  relativ  selten  fand  15^,  die  der  Knochen  etwas  häufiger  20^,  nach 
Chorioiditis  oder  Chorioretinitis  sind  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems 
schon  häufiger  22^,  die  der  Knochen  8,3_%  ,  und  nach  Neuritis  fast  aus- 
schließlich Erkrankungen  des  Nervensystems;  nur  relativ  selten  blieb  die 
Neuritis  die  einzige  Lokalisation  der  Syphilis.  Motais  kommt  zu  dem 
Schluß,  dass  das  Vorhandensein  von  Lokalaffektionen  der  Augen  die  Pro- 
gnose der  Syphilis  immer  zu  einer  ernsten  macht  und  eine  intensive  lang- 
dauernde Behandlung  erfordert. 

Besonders  hervorzuheben  bleibt  für  unser  Material  und  auch  für  die 
aus  der  Literatur  gesammelten  Sektionsfälle,  dass  ausgesprochene,  ophthal- 
moskopisch sichtbare,  pathologische  Retinalgefäßveränderungen  meistens 
fehlen,  so  oft  auch  krankhafte  Alterationen  der  Hirnarterien  angetroffen 
wurden.  Ebenso  ist  an  den  orbitalen  Gefäßen  nach  meinen  Untersuchungs- 
ergebnissen Endarteriitis  syphilitica  viel  seltener  als  an  den  Hirnarterien. 
In  einem  meiner  Fälle  war  es  zu  einer  Obliteration  der  Arteria  ophthalmica 
im  hintersten  Abschnitt  in  Verbindung  mit  ausgesprochenen  neuritischen 
und  perineuritischen  Veränderungen  des  Nervus  opticus  gekommen,  aber 
auch  hier  zeigten  die  peripheren  Äste  der  Ophthalmica  in  der  Orbita  und 
in  der  Netzhaut  kein  ausgesprochenes  pathologisches  Verhalten. 

Ich  kann  denen  nicht  beistimmen,  welche  eine  syphilitische  Erkrankung 
der  Arterien  der  Netzhaut  für  eine  relativ  häufige  Begleiterscheinung  der 
Hirnsyphilis  halten  oder  gar,  wie  Seggel,  sie  für  ein  sicheres  diagnostisches 
Hilfsmittel   bei    der  Hirnsyphilis   ansehen.      Derselbe    möchte   es    sogar  für 
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ein  notwendiges  Desiderat  für  die  Feststellung  der  Diagnose  Hirnsyphilis 
durch  den  Augenspiegel  halten,  dass  die  Erkrankung  der  Gefäße  in  Form 
heller  Einlagerungen  in  die  Wandung  oder  Umwandlung  in  weiße  Streifen 
direkt  sichtbar  ist.  Auch  v.  Hösslin  und  Rumpf  (200)  betonen  die  relativ 
häufige  Retinalgefäßerkrankung  bei  Hirnsyphilis. 

Ausgedehnte  Betinalhämorrhagien  wurden  ebenfalls  bei  Hirnsyphilis 
nur  selten  konstatiert  (Mingazzini). 

Dass  es  überhaupt  eine  Arteriitis  syphilitica  in  der  Netzhaut  gibt,  unter- 
liegt keinem  Zweifel,  und  über  derartige  Befunde  sind  ja  von  einer  ganzen 
Reihe  von  Autoren  beweiskräftige  Mitteilungen  gemacht  worden  (v.  Michel, 
Haab  I  80,  HiRSCHHERr,,  E.  Meyer,  Seggel  u.  A.).  Ferner  sind  hier  die  ver- 
schiedenen Beobachtungen  von  krankhaften  Arterienveränderungen  in  Ver- 
bindung mit  Retinitis  und  Chorioretinitis  syphilitica  zu  erwähnen  (Schillinger, 
Hutchinson  und  Bader,  Netti.esiiif,  Edmunds  und  Brailey,  Schöbl,  Deyl, 
Ostwalt  u.  A.).  Besonders  der  letzte  Autor  ventiliert  auch  die  Frage  von 
der  Bedeutung  der  Retinitis,  Chorioretinitis  und  Chorioiditis  syphilitica  als 
eventuelle  Vorläufer  später  auftretender  Hirnsyphilis  und  führt  eine  Anzahl 
von  Beobachtungen  aus  der  Literatur  an,  in  denen  ein  solcher  Zusammen- 
hang angenommen  wurde  (Heub.ner  69,  Barlow  91,  Baumgarten  119, 
Hirschberg  143,  E.  Meyer  258,  Ziemssen  20,  Seggel  227,  Haab  254  u.  A.). 
Aber  nur  in  einigen  dieser  Fälle  ist  von  ausgesprochenen  Retinalgefäß- 
veränderungen  die  Rede  (Haab,  Hirschberg,  Ziemssen  20,  Barlow).  Ob 
aber  diese  Betinalgefäßveränderungen  identifiziert  werden  können  mit  der 
HEUBNER'schen  Endarteriitis  syphilitica  der  Hirnarterien,  ist  noch  die  Frage. 

Demnach  möchte  ich  glauben,  dass  dem  Auftreten  syphilitischer  Cho- 
rioidal-  und  Retinalveränderungen  oder  Retinalgefäßalterationen  nach  den 
bisherigen  Untersuchungen  kein  allzu  großer  diagnostischer  und  progno- 
stischer Wert  in  Bezug  auf  später  nachfolgende  Hirnlues  beizulegen  ist. 
Auch  ist  ja  die  Anzahl  von  einschlägigen  Fällen  inbetreff  des  Zusammen- 
vorkommens von  Hirnlues  mit  Retinalgefäßalterationen  in  Anbetracht  der 
unendlich  großen  Zahl  von  Fällen  der  Lues  des  Centralnervensystems  über- 
haupt nur  als  sehr  klein  zu  bezeichnen.  Mir  ist  gerade  bei  der  Durchsicht 
der  Literatur  und  bei  meinen  eignen  Beobachtungen  aufgefallen,  wie  selten 
doch  im  ganzen  periphere  Bulbusveränderungen  (Retinitis ,  Chorioiditis, 
Iritis,  Chorioretinitis  und  Retinalgefäßalterationen)  dem  Ausbruch  der  cere- 
bralen Störungen  vorausgegangen  waren.  Ähnlich  sahen  auch  Teissier  und 
Roux  bei  syphilitischen  Hirnarterienerkrankungen  nur  relativ  selten  Ver- 
änderungen der  Retinalgefäße. 

Zum  Schluß  sei  noch  erwähnt,  dass  ophthalmoskopische  Befunde,  wie 
sie  von  einigen  Autoren  (Ole  Bull  164,  Schenkl  158,  Lang  und  Schnabel  132 
u.  A.)  bei  relativ  frischer  Infektion  als  » Netzhautreizung «,  leichteste  retinitische 
Erscheinungen,    Hyperämie    der  Papillen   als   ziemlich   häufig    vorkommend 
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angegeben  worden  sind,  in  unserer  Beobachtungsreihe  von  100  Fällen  von 
Hirnsyphilis  durchweg  nicht  festgestellt  werden  konnten.  Besonders  aber 
möchte  ich  hier  auf  die  Untersuchungen  von  Wilbrand  und  Stalin  nach 
einem  großen  Material  verweisen,  die  gleichfalls  für  die  Frühperiode  der 
Syphilis  hyperämische  Zustände  der  Papille,  welche  dann  zu  leichler  Neuritis 
resp.  Neuroretinitis  führen  können,  als  nicht  selten  vorkommend  angeben.  An 
der  Breslauer  Klinik  sind  einschlägige  statistische  Augenspiegeluntersuchungen 
in  der  Frühperiode  der  Syphilis  bei  nicht  bestehenden  Erscheinungen  der 
Hirnsyphilis  gleichfalls  durchgeführt  worden,  die  aber  nur  selten  das  Vor- 
kommen derartiger  leichterer  pathologischer  Sehnerven-  und  Netzhautver- 
änderungen ergaben  in  Übereinstimmung  mit  anderen  Untersuchern  (Hansen, 
Alexander  -I  89),  so  dass  ich  glaube,  diese  bei  frischer  Syphilis  gelegentlich 
beobachteten  Augenhintergrundsveränderungen  haben  keine  besondere  dia- 
gnostische Bedeutung. 

II.    Über  die  klinische  Erscheinungsweise  der  Sehstörung. 

§  208.  Bei  einer  genaueren  klinischen  Analyse  der  Funktionsstörungen 
im  Bereich  des  optischen  Leitungsapparates  steht  zunächst  im  Vordergrunde 
des  Interesses  das  Verhalten  des  Gesichtsfeldes.  Bei  unseren  1 00  Fällen 
finden  sich  im  ganzen  37  mal  genauere  Angaben  über  Gesichtsfeldanomalien, 
die  sich  tabellarisch  geordnet  folgendermassen  gruppieren; 

1.  Hemianopsien. 

a)  Homonyme 11  mal 

(Hiervon  4  mal  offenbar  basaler  Natur,  und  in  2  von  diesen  Fällen 
ist  es  auch  zu  symmetrischer  Beschränkung  der  andern  Gesichts- 
feldhälften gekommen.) 

b)  Temporale 6  mal 

(2 mal    doppelseitig,    4 mal    einseitig   mit   Amaurose    des   zweiten 

Auges.) 

2.  Konzentrische  Einengung   (mehr  oder   minder  regelmäßig)       5mal 

(2mal  einseitig  und  hiervon  I  mal  bei  centralem  Skotom  auf  dem 
zweiten  Auge,  3  mal  doppelseitig.) 

3.  Erhalten-Bleiben   nur   eines   peripher   exzentrisch   ge- 

legenen Gesichtsfeldabschnittes,  sei  es  in  Form  eines 

Keiles  oder  eines  Kreissegmentes 4  mal 

i.    Centrale  Scotome  bei  freier  Gesichtsfeldperipherie    .        i  mal 
(-2  mal   einseitig   und  hiervon  1  mal   mit  konzentrischer  Einengung 
auf   dem  zweiten  Auge.  —  2  mal   doppelseitig,   hiervon   1   Fall 
wohl  als  komplizierende  Intoxikationsamblyopie  anzusehen.) 

5.  Ausgespro  chene  Vergrößerung  des  blinden  Flecks  bei 
relativ  normalem  Verhalten  des  übrigen  Gesichts- 
feldes       7mal 

(Stets  doppelseitig  und  bei  Vorhandensein  des  ophthalmoskopischen 
Bildes  der  Stauungspapillen.) 
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Wie  aus  dieser  Tabelle  erhellt,  nimmt  unter  den  Gesichtsfeldanomalien 
die  Hemianopsie  den  ersten  Platz  bei  der  Hirnsyphilis  ein  und  zwar  sind 
ca.  2/3  der  Fälle  homonyme  und  i/3  temporale.  Verhältnismäßig  oft,  d.  h. 
4  mal  von  1  \  Fällen,  konnte  ein  basaler  Sitz  der  Ursache  für  die  homonyme 


Fig.  86. 


L.SH  A. 


R.  XK  A. 


Fig.  87. 


L.M  A. 


R.  Xtt  A. 


Hemianopsie  angenommen  werden,  und  zwar  war  es  durchweg  eine  Mit- 
beteiligung multipler  Hirn-  und  besonders  Augenmuskelnerven,  welche  die 
Annahme  rechtfertigte,  dass  in  dem  Tractus  opticus  der  eigentliche  Sitz 
für  die  hemianopische  Sehstörung  zu  suchen  sei.  In  zwei  Fällen  jedoch 
deutete  schon  die  Form  des  Gesichtsfeldverfalles  an  und  für  sich  darauf 
hin,  dass  eine  Tractuserkrankung  den  Ausgangspunkt  für  die  Hemianopsie 
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bildete.  Es  sind  dies  zwei  seltene  Fälle,  wo  sich  an  eine  homonyme  Hemi- 
anopsie in  progressiver  Weise  auch  eine  Mitbeteiligung  der  beiden  restieren- 
den Gesichtsfeldhälften  anschloß.  Das  Ergriffenwerden  dieser  zweiten  Ge- 
sichtsfeldhälften   erfolgte    dann    allerdings   nicht   in   absolut   symmetrischer 


Fig.  88. 


L.M  A. 


R.IA. 


Fig.  89. 


L.ar  a. 


R.  sr  A. 


YI  ^ 

Tractnshemianopsie  in  auf-  und  absteigender  Phase. 

Weise,  ein  Umstand  jedoch,  der  mir  völlig  erklärlich  erscheint,  wenn  von 
dem  zuerst  ergriffenen  einen  Tractus  der  Prozess  allmählich  auf  das  Chiasma 
übergreift  und  so  auch  die  zweiten  Gesichtsfeldhälften  in  Mitleidenschaft 
zieht;  denn  nur  so  ist  das  allmähliche  Übergehen  einer  homonymen  Hemi- 
anopsie in  eine  progressive  Sehstörung  auch  für   die  zweiten  Gesichtsfeld- 
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inksseitiger   Tractus- 
Die  genaueren  An- 


hälften  denkbar.  Es  wird  in  solchen  Fällen  die  zweite  Gesichtsfeldhälfte 
des  mit  dem  erkrankten  Tractus  gleichseitigen  Auges  die  am  stärksten  be- 
fallene sein  müssen,  da  zuerst  das  gekreuzte  Bündel  der  entgegengesetzten 
Seite  im  Chiasma  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

Beifolgend    die    Gesichtsfelder    eines  Falles    von 
affektion  mit  Übergreifen  auf  das  Chiasma  (s.  Fig.  86). 
gaben  über  diesen  interessanten  Fall  s.  meine  Arbeit  S.  223,  die  Sehstörung 
hatte  schon  eine  gewisse  Rückbildung  erfahren. 

Eine  typische  Tractus -Hemianopsie  in  auf-  und  absteigender  Phase 
repräsentieren  umstehende  Gesichtsfelder  eines  Patienten  während  der  anti- 
syphilitischen Behandlung  (Fig.  87 — 89). 

Ein  positiver  ophthalmoskopischer  Befund  im  Sinne  einer  atrophischen 
Abblassung  der  Papillen  bei  homonymer  Hemianopsie,  namentlich  bei  nicht 

allzulangem  Bestehen  der  Seh- 
störung, legt  von  vornherein  den 
Verdacht  auf  basalen  Ursprung 
der  Hemianopsie  nahe.  Dement- 
sprechend gelang  es  auch  bei  der 
Autopsie  eine  vom  Tractus  aus 
absteigende  Degeneration  bis  in 
die  Sehnerven  hinein  festzustellen, 
während  eine  solche  bei  der  homo- 
nymen Hemianopsie  aus  weiter 
central  gelegenen  Ursachen  durch- 
weg nicht  nachgewiesen  werden 
konnte. 

Die  temporale  heteronyme 
Hemianopsie  wurde  bei  unserer 
Untersuchungsreihe  im  Ganzen 
6  mal  beobachtet,  also  erheblich 
seltener  als  die  homonyme  (I  I  mal),  und  doch  darf  man  mit  vollem  Recht 
behaupten,  dass  die  temporale,  also  durch  Chiasmaaffektion  bedingte  Hemi- 
anopsie relativ  erheblich  häufiger  durch  Hirnsyphilis  hervorgerufen  wird,  als 
die  homonyme.  Man  muß  sich  hierbei  nur  gegenwärtig  halten,  dass  die 
homonyme  Hemianopsie  überhaupt  sehr  viel  häufiger  vorkommt,  als  die 
heteronyme.  Wenn  man  nach  dem  in  der  Literatur  vorliegenden  Material 
von  homonymer  Hemianopsie  das  jeweilige  ätiologische  Moment  berück- 
sichtigt, so  zeigt  sich,  dass  in  ungefähr  \Q%  der  Fälle  Syphilis  angegeben 
ist.  Für  die  temporale  Hemianopsie  gestaltet  sich  nach  dem  Material  aus 
der  Literatur  das  Verhältnis  schon  anders,  ca.  \*ä%  beruhen  auf  Syphilis, 
und  wenn  ich  meine  eignen  Beobachtungen  zu  Grunde  lege,  so  wird  der 
Prozentsatz   noch  erheblich  höher   für   die   temporale  Hemianopsie   (ca.   '  3 
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der  Fälle),  und  rechne  ich  mein  Material  mit  dem  aus  der  Literatur,  so 
komme  ich  auf  ca.  19 — 20^  der  temporalen  Hemianopsie  syphilitischen 
Ursprungs. 

Einige  typische  Gesichtsfelder  meiner  Beobachtungsreihe  mögen  hier 
Platz  finden  (Fig.  90  und  91). 

Besonders  bemerkenswert  ist  in  diesen  beiden  Beobachtungen  eine 
vorübergehende  völlige  Erblindung  selbst  mit  Verlust  jeglichen  Lichtscheins, 
welche  sich  dann  bis  zur  temporalen  Hemianopsie  besserte.  Auf  dem  Gebiete 
der  Hirnsyphilis  braucht  man  daher  selbst  bei  völligem  Verlust  des  Licht- 
scheins, insofern  die  Erblindung  erst  relativ  kurze  Zeit  besteht,  die  Hoffnung 
auf  Besserung  durch  eine  antisyphilitische  Behandlung  nicht  ganz  aufzugeben. 


Fig.  91. 


L.TJI  A. 


R.  JJT  A. 


Der  ophthalmoskopische  Befund  war  in  y3  unserer  Fälle  negativ  und 
in  2/3  positiv  (Neuritis  optica  oder  Atrophie).  Negativ  kann  der  Befund 
bleiben,  wenn  die  Sehstürung  erst  kurze  Zeit  besteht  oder  wenn  sie  nur 
vorübergehend  vorhanden  ist  und  die  Gesichtsfeldanomalie  sich  bald  zurück- 
bildet. Bei  ausgesprochener  und  dauernd  bestehender  Gesichtsfeldanomalie 
gehört  sonst  der  positive  ophthalmoskopische  Befund  bei  der  temporalen 
Hemianopsie  in  Folge  von  Hirnsyphilis  zur  Regel  und  zwar  meistens  unter 
dem  Bilde  der  einfach  atrophischen  Verfärbung,  gelegentlich  aber  auch  dem 
der  Neuritis  optica  resp.  Stauungspapille. 

Was  den  Zeitpunkt  anlangt,  wann  bei  ständiger  temporaler  Hemianopsie 
eine  atrophische  Verfärbung  der  Papillen  eintritt,  so  wird  das  nach  der 
Intensität  der  Affektion  natürlich  wechseln.  Wilbrand  (1  38)  resümiert  seine 
Untersuchungsergebnisse  auf  Grund  des  einschlägigen  Materials  in  der  Lite- 
ratur dahin,    dass  Erkrankungen   des  Chiasma  vor  Ablauf  von   1  8  Monaten 
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nicht  immer  die  ophthalmoskopische  Veränderung  der  atrophischen  Ver- 
färbung aufzuweisen  brauchen.  Bei  unseren  Beobachtungen  mit  positivem 
Befunde  bestand  die  Sehstörung  von  3  Monaten  bis  zu  1  Jahr,  dagegen 
fand  sich  auch  gelegentlich  bei  einer  Zeitdauer  von  2 — 4  Monaten  noch 
normales  ophthalmoskopisches  Verhalten. 

Die  relativ  seltene  Gesichtsfeldanomalie  einer  mehr  oder  weniger  regel- 
mäßigen konzentrischen  Beschränkung  kam  bei  meinem  Untersuchungs- 
material  zum  Teil  in  Verbindung  mit  Stauungspapille  vor,  zum  Teil  auf 
Grund  retrobulbärer  und  intrakranieller  gummöser  Affektionen  der  Opticus- 
stämme.  Besonders  bemerkenswert  erscheint  mir  eine  meiner  Beobachtungen 
mit  Sektionsbefund,  wo  bei  bestehender  Stauungspapille  auf  dem  einen 
Auge  und  Neuritis  optica  auf  dem  zweiten  auf  ersterem  Auge  konzentrische 
Gesichtsfeldbeschränkung  und  auf  dem  andern  ein  großes  centrales  Skotom 
mit  relativ  freier  Gesichtsfeldperipherie  vorhanden  war,  also  ganz  verschiedene 
Gesichtsfeldanomalien.  Die  Sektion  ergab  ein  starkes  Mitergriffensein  der 
Opticusstämme  selbst  im  Sinne  einer  deszendierenden  Neuritis.  Jedenfalls 
dürfte  es  bei  typischer  doppelseiliger  Stauungspapille  z.  B.  bei  Hirntumor, 
der  nicht  an  der  Basis  des  Gehirns  seinen  Sitz  hat,  wohl  kaum  oder  doch 
außerordentlich  selten  vorkommen,  dass  sich  auf  beiden  Augen  eine  ganz 
verschiedene,  ja  geradezu  entgegengesetzte  Gesichtsfeldanomalie  entwickelt, 
und  ich  möchte  glauben,  dass  ein  derartiges  Vorkommen  bei  Hirnsyphilis 
immerhin  den  Verdacht  auf  Erkrankung  der  Opticusstämme  selbst  und 
somit  eines  basalen  Prozesses  nahe  legt. 

Die  vereinzelten  Fälle  meiner  Beobachtungsreihe,  in  denen  nur  ein  ganz 
peripher  gelegenes  keil-  oder  kreissegmentfürmiges  Stück  des  Gesichtsfeldes 
erhalten  geblieben  ist,  glaube  ich,  gestatten  auch  mit  einiger  Wahrscheinlich- 
keit einen  Schluß  auf  eine  direkte  syphilitische  Erkrankung  des  betreffenden 
Opticusstammes.  In  dem  einen  dieser  Fälle  handelte  es  sich  um  doppel- 
seitige Stauungspapille,  wobei  das  eine  Auge  fast  völlig  zur  Norm  zurück- 
kehrte, während  das  zweite  bis  auf  einen  kleinen  exzentrischen  Gesichts- 
feldrest fast  völlig  erblindete.  Ein  solcher  Vorgang  müßte  jedenfalls  bei 
einer  typischen,  rein  symptomatischen  doppelseiligen  Stauungspapille  als 
äußerste  Ausnahme  angesehen  werden. 

Centrale  Skotome  kamen  bei  unsern  Fällen  ebenfalls  nur  vereinzelt 
vor  und  deuten  auf  eine  Opticusläsion  vor  dem  Chiasma.  Bei  unserer 
jetzigen  Kenntnis  von  der  pathologischen  Anatomie  der  retrobulbären  Neu- 
ritis und  der  Lage  des  papillomaculären  Opticusbündels  im  Sehnervenstamm, 
glaube  ich,  darf  es  uns  nicht  wundern,  dass  die  Gesichtsfeldanomalie  des 
centralen  Skotoms  relativ  selten  bei  Hirnsyphilis  mit  sekundärer  Opticus- 
affektion  angetroffen  wird.  Das  papillomaculäre  Opticusbündel  liegt  in  den 
hintern  orbitalen  und  intrakraniellen  Opticusabschnitten  im  Centrum  des 
Sehnervenstammes.     Es   ist   verständlich,    wie   ein   gummöser   Prozeß,    der 
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auf  den  Opticus  aus  der  Umgebung  übergreift,  in  der  Regel  andere  Gesichts- 
feldanomalien als  gerade  das  centrale  Skotom  zu  Wege  bringt. 

Die  in  meiner  Statistik  erwähnten  Beobachtungen  von  Vergrößerung  des 
blinden  Fleckes  bei  sonst  relativ  normalem  Gesichtsfeld  kommen  auf  Fälle 
von  doppelseitiger  Stauungspapille. 

Das  Material  in  der  Literatur  läßt  in  Bezug  auf  genaue  Gesichtsfeld- 
untersuchung viel  zu  wünschen  übrig  und  besonders  auch  bei  dem  von 
mir  speziell  berücksichtigten  Sektionsmaterial.  Von  homonymer  Hemianopsie 
führe  ich  die  Fälle  von  Pooley  (94),  Henschen  (273),  Köster,  Kohn,  Rumpf  (200) 
u.  A.  an,  wo  eine  Affektion  des  Occipitallappens  (Gumma,  Erweichung)  die 
Ursache  der  Hemianopsie  war,  ferner  die  von  Nolan  (290),  Henschen,  Möli, 
Nonne,  Siemerling  (264),  Schaffer  u.  A.,  wo  eine  Tractuserkrankung  an- 
zuschuldigen war;  gelegentlich  lag  eine  Alteration  des  äußern  Kniehöckers 
zu  Grunde  (Henschen),  und  ebenso  vereinzelt  fand  sich  die  Ursache  in  der 
Gegend  der  inneren  Kapsel  (Panichi).  Also  auch  hier  ergibt  sich  in  Über- 
einstimmung mit  unsern  Untersuchungsergebnissen,  dass  eine  basale  Tractus- 
affektion  bei  Hirnsyphilis  relativ  häufig  die  Ursache  der  homonymen  Hemi- 
anopsie war  und  jedenfalls  sehr  häufig  gegenüber  den  homonymen  Hemi- 
anopsien, die  nicht  auf  der  Basis  von  Hirnsyphilis  entstanden  waren. 
Wilbrand  gibt  in  seiner  Zusammenstellung  von  sonstiger  homonymer  Hemi- 
anopsie an,  dass  in  154  Fällen  nur  6 mal  eine  basale  Ursache  anzunehmen  war. 

Auch  die  temporale  Hemianopsie  findet  sich  bei  dem  Sektions- 
material in  der  Literatur  im  Verhältnis  zu  unserer  Untersuchungsreihe  nur 
selten  erwähnt  (Treitel  und  Baumgarten  217,  Nonne  919a,  Oppenheim  184, 
Siemerling  u.  A.).  Bei  den  nur  klinisch  beobachteten,  nicht  durch  die  Sektion 
kontrollierten  Fällen  ist  diese  Gesichtsfeldanomalie  schon  häufiger  angegeben. 
Wenn  wir  die  früher  erörterten  pathologisch  anatomischen  Daten,  speziell 
in  Bezug  auf  basale  Affektionen  der  optischen  Leitungsbahnen  in  Betracht 
ziehen,  so  ist  es  meines  Erachtens  gar  keine  Frage,  dass  die  Gesichtsfeld- 
anomalie der  temporalen  Hemianopsie  bei  Hirnsyphilis  vielfach  übersehen 
sein  muß,  so  wichtige  diagnostische  Aufschlüsse  sie  auch  zu  geben  imstande  ist. 

Die  nasale  Hemianopsi-e  wurde  von  mir  bei  Hirnsyphilis  gar  nicht 
festgestellt,  und  es  scheint  mir  die  HENSCHEN'sche  Beobachtung  die  einzige 
beweiskräftige  und  durch  die  Sektion  erhärtete  geblieben  zu  sein.  Das  ganze 
Chiasma  war  hier  in  gummöses  Meningealexsudat  eingebettet;  die  eigent- 
liche Geschwulstmasse  aber,  welche  die  nasale  Hemianopsie  des  rechten 
Auges  hervorgerufen  hatte,  lag  weiter  nach  hinten  zu  und  hatte  den  rechten 
Tractus  zerstört.  Ebenso  war  gleichzeitig  das  ungekreuzte  linke  Bündel 
im  äußern  Winkel  des  Chiasma  betroffen,  so  dass  nur  das  gekreuzte  linke 
Bündel  relativ  intakt  geblieben  war.  Henschen  weist  darauf  hin,  was  mit 
meinen  und  Anderer  Erfahrungen  übereinstimmt,  dass  man  nicht  immer  eine 
gleichmäßige  Ausbreitung   eines   basalen    syphilitischen    Prozesses   erwarten 
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darf,  und  dass  eine  scheinbar  gleichförmig  ausgedehnte  Neubildung  doch 
an  gaDZ   vereinzelten    und   getrennten  Punkten   zerstörend  einwirken  kann. 

Unzureichend  und  spärlich  sind  auch  die  Angaben  über  anderweitige 
Gesichtsfeldanomalien  bei  Hirnsyphilis  in  der  Literatur.  Ich  kann  davon 
absehen,  die  einzelnen  in  dieser  Hinsicht  gemachten  Mitteilungen  hier  an- 
zugeben. Erwähnen  will  ich  nur  vereinzelte  einschlägige  Fälle  von  centralem 
Skotom  auf  Grundlage  von  Opticuserkrankung  bei  Hirnsyphilis,  wie  sie  von 
verschiedenen  Beobachtern  mitgeteilt  worden  sind,  und  wie  sie  im  Ganzen 
als  sehr  selten  angesehen  werden  müssen. 

Die  Fälle  von  Anderson  (200),  Hertel  (236),  Eisenlohr,  Baum<;arten 
scheinen  auf  eine  partielle  Erkrankung  des  Opticusstammes  bei  Hirnsyphilis 
zu  deuten.  In  dem  Falle  des  letzten  Autors  glaubt  Ostwalt  (212)  an- 
nehmen zu  müssen,  dass  derselbe  nicht  sicher  für  eine  Stammaffektion 
spreche,  sondern  als  alte  Retinalaffektion  zu  deuten  sei,  obwohl  die  Sektion 
für  den  linken  Opticusstamm  perineuritische  und  interstitiell  neuritische 
Veränderungen  nachwies  (die  angrenzenden  orbitalen  Opticusabschnitte 
wurden  nicht  untersucht).  Auch  bei  Eisenlohr  (222)  scheinen  nur  die  intra- 
kraniellen  Optici  untersucht  zu  sein,  und  der  Autor  ist  geneigt,  die  Alteration 
der  Sehnerven  auf  eine  nachgewiesene  meningitische  Verdickung  der  Scheiden 
zurückzuführen.  Jedenfalls  ist  in  den  bisherigen  Sektionsfällen  eine  Analogie 
mit  den  bekannten  Befunden  partieller  retrobulbärer  Neuritis  mit  centralen 
Skotomen  nicht  nachgewiesen. 


III.    Motilitäts-    und   Sensibilitätsstörungen  im   Bereich   des   Auges   bei 

Hirnsyphilis. 

§  209.  Dass  die  Bewegungsnerven  und  der  sensible  Nerv  des  Auges 
bei  der  Hirnsyphilis  im  Vergleich  zu  den  hintern  Hirnnerven  unverhältnis- 
mäßig oft  ergriffen  werden,  ist  eine  allgemein  anerkannte  Tatsache  und 
nach  dem  bisher  über  die  pathologische  Anatomie  der  Lues  cerebri  Aus- 
geführten auch  ohne  Weiteres  verständlich.  Unsere  eigenen  Erfahrungen 
decken  sich  mit  denen  anderer  Autoren  in  dieser  Hinsicht  in  weitgehendem 
Maasse.  Ich  glaube,  es  darf  uns  auch  nicht  verwundern,  wenn  statistische 
Angaben  über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Augenmuskellähmungen  nach 
syphilitischer  Infektion  ohne  besondere  Berücksichtigung  etwaiger  kompli- 
zierender cerebraler  Erscheinungen  ein  ziemlich  analoges  Resultat  liefern. 
Ich  führe  z.  B.  die  Angaben  von  Schubert  über  47  syphilitische  Augen- 
muskelnervenlähmungen  an,  der  den  Nervus  oculomotorius  27  mal,  den  Ab- 
ducens  1 3  mal  und  den  Nervus  trochlearis  1  mal  erkrankt  und  6  mal  Kom- 
binationen verschiedener  Augenmuskellähmungen  fand. 

Durchweg  tritt  uns  beim  Studium  der  Litteratur  des  diesbezüglichen 
Gegenstandes  die  Anschauung  entgegen,  dass  die  Augenmuskellähmungen  nach 
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syphilitischer  Infektion  erst  den  späteren  Stadien  angehören  und  meistens 
erst  nach  1 — 2  Jahren  in  die  Erscheinung  treten  (Förster  81,  Alexander  219  a 
u.  A.).  Im  Ganzen  und  Großen  haben  diese  Anschauungen  ihre  Berechtigung; 
dass  aber  unter  Umständen  schon  viel  früher  nach  der  syphilitischen  In- 
fektion die  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  und  damit  auch  die 
davon  abhängigen  Augenmuskellähmungen  erfolgen  können,  darauf  weisen 
verschiedene  unserer  Beobachtungen  hin,  und  von  einer  Beihe  von  Autoren 
wird  dieser  Punkt  in  der  Literatur  ganz  besonders  betont  (Naunyn  209, 
Fournier  1  06,  Jeaffreson,  Sänger,  Oppenheim,  Nonne  u.  A.).  In  der  eigent- 
lichen Frühperiode  der  Syphilis  jedoch  sind  Augenmuskellähmungen  jeden- 
falls sehr  selten  (Sänger,  Serebrennikowa),  Wilbrand  und  Stalin  fanden 
bei  frischen  Fällen  von  syphilitischer  Infektion  unter  200  Beobachtungen 
keine  Augenmuskellähmung. 

Die  Besultate  bei  unserem  eigenen  Untersuchungsmaterial  inbetreff  der 
Beteiligung  der  motorischen  und  sensiblen  Nerven  des  Auges  bei  Hirn- 
syphilis gestalten  sich  folgendermaßen: 

A)  Oculomotoriusaffektionen 34^ 

1.  Doppelseitig 15^ 

2.  Einseitig  ohne  gekreuzte  Körperlähmung       .     \o% 

3.  Einseitig  mit  gekreuzter  Kürperlähmung  .     .       k% 

B)  Abducensaf fektionen 16^" 

1 .  Doppelseitig \\% 

2.  Einseitig  ohne  gekreuzte  Kürperlähmung  .     .  h% 

3.  Einseitig  mit  gekreuzter  Kürperlähmung  .     .  1  % 

C)  Trochlearisaf fektionen .     .         h% 

1 .  Doppelseitig \  % 

2.  Einseitig h% 

D)  Trigeminusaf fektionen  (stets  einseitig)    ....       \k% 


A)    Daten  über  die  Oculomotoriusbeteiligung. 

Unsere  Untersuchungsergebnisse  inbetreff  der  Oculomotoriusbefunde  bei 
Hirnsyphilis  decken  sich  im  Ganzen  mit  dem  aus  der  Literatur  zusammen- 
gestellten Sektionsmaterial.  Auch  hier  ist  in  ungefähr  l/3  der  Fälle  der 
Oculomotorius  beteiligt,  und  ebenso  ist  das  Verhältnis  der  doppelseitigen 
zur  einseitigen  Lähmung  ein  ganz  analoges.  Beide  waren  gleich  häufig,  und 
ähnlich  stellte  sich  auch  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  einseitigen 
Oculomotoriuslähmung  mit  contralateraler  Kürperlähmung.  Die  letztere  war 
bei  den  aus  der  Literatur  zusammengestellten  Fällen  etwas  häufiger  als  in 
unserer  Beobachtungsreihe,  ein  Umstand,  der  sich,  wie  ich  glaube,  unge- 
zwungen daraus  erklärt,    dass   derartigen  Fällen,    seitdem  Nothnagel  (108) 
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besonders   darauf  hingewiesen    hatte,    eine   speziellere  Berücksichtigung   in 
den  Publikationen  zu  Teil  wurde. 

1.  Was  nun  in  erster  Linie  die  doppelseitige  Oculomotorius- 
lähmung angeht,  so  ist  sie  auf  dem  Gebiete  der  Hirnsyphilis  so  häufig, 
wie  bei  keiner  anderen  intrakraniellen  Erkrankung,  sie  findet  sich  in 
unserer  Beobachtungsreihe  in  15#  der  Fälle.  Sie  war  meistens  durch 
einen  syphilitischen  basalen  Prozeß  bedingt,  in  1  I  von  diesen  1 5  Fällen 
konnte  die  Diagnose  auf  einen  solchen  mit  Sicherheit  gestellt  und  5  mal 
auch  durch  die  Autopsie  erhärtet  werden.  Durchweg  sind  der  interpedun- 
culäre   Raum    (s.  Fig.  92)   und    die  Hirnbasis,    gelegentlich   auch   ein    Hirn- 

Fig.  92. 


Gammöse  Wucherung  zwischen  den  Oculomotoriusstämmen.    (Eigene  Beobachtung.) 


Schenkel  als  Ausgangspunkt  für  die  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung 
anzusehen,  das  zeigen  uns  unsere  Sektionsfälle  und  ebenso  meistens  die 
einschlägigen  Sektionen  aus  der  Literatur  (Friedreich  10,  Essmarch  und 
Jessen  15,  Vircdow  18,  Ziemssen  20,  v.  Graefe  37,  H.uiskill  41,  Henry 
Power  66,  Hughlings  Jackson  76,  Heubner  69,  Greiff  127,  Bigot  163, 
Thomsen  204,  Biggs  220,  Henschen,  Gajkiewicz  271,  Cassirer,  Kohn, 
Homen  420,  Mantegazza,  Kopczynski  526  u.  A.). 

In  andern  Beobachtungen  lag  der  doppelseitigen  Oculomotoriusaffektion 
gummöse  Neuritis  resp.  Perineuritis  der  Oculomotoriusstämme  selbst  zu 
Grunde  (Baumgarten,  Ormerod  147,  Bittersack  176,  Kahler  195,  Kohn, 
Mills  u.  A.)  zum  Teil  in  Verbindung  mit  basaler  gummöser  Meningitis 
s.  Fig.  92,  93  und  94). 
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Als  sehr  selten  ist  die  Beobachtung  von  Schott  anzuführen,  wo  auf 
beiden  Seiten  einzelne,  vom  Oculonaotorius  versorgte  Muskeln  selbst  von 
gummöser  Geschwulstmasse  durchsetzt  waren. 

Die  doppelseitige  Oculomotoriusaffektion  ist  sehr  häufig  mit  Läsion 
von  andern  besonders  der  vorderen  Hirnnerven  kompliziert.  Die  basalen 
optischen  Leitungsbahnen  resp.  die  Nervi  optici  fanden  sich  in  über  1/3 
der  Fälle  beteiligt,  der  Abducens  in  27^,  der  Nervus  trochlearis  in  16^", 
der  Trigeminus  in  \$%,  der  Olfactorius  in  8^,  Facialislähmung  in  allen 
Zweigen  &%.  Die  letzten  5  Hirn  nerven  waren  bei  der  doppelseitigen 
Oculomotoriuslähmung  selten  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Fig.  93. 


Gummöse  Neuritis  des  Oculomotoriusstammes.    (Eigene  Beobachtung.) 

Auch  die  homonyme  Traclushemianopsie  und  ebenso  die  temporale 
Hemianopsie  komplizierten  sowohl  in  unsern  als  andern  Fällen  gelegentlich 
die  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung,  deren  basaler  Ursprung  auch  da- 
durch eine  weitere  Bestätigung  erhielt.  Ebenso  deutete  in  einigen  Fällen 
begleitende  einseitige  und  doppelseitige  Kürperlähmung  auf  basale  Be- 
teiligung der  Hirnschenkel. 

Nach  Feststellung  dieser  Tatsachen  steht  noch  die  Frage  zur  Erörterung, 
wie  es  sich  genauer  in  denjenigen  Fällen  verhielt,  wo  die  doppelseitige 
Oculomotoriuslähmung  bei  Hirnsyphilis  ohne  wesentliche  Komplikationen 
von  Seiten  anderer  basaler  Hirnteile  (also  ohne  sonstige  Affektionen  basaler 
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Himnerven,  ohne  Tractus-  und  temporale  Hemianopsie,  ohne  hemiplegische 
Erscheinungen  u.  s.w.)  auftrat.    Von  unseren  3  derartigen  Fällen  kam  keiner 

Fig.  94. 


m 


!  V 


-.-V 


>$$\M; 


Perineuritis  und  Neuritis  gummosa  des  Oculomotoviusstainmes.    (Eigene  Beobachtung.) 
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zur  Autopsie,  in  dem  einen  jedoch  war  es  möglich  die  Diagnose  auf  basalen 
Ursprung  mit  Sicherheit  zu  stellen,  in  den  beiden  anderen  konnte  der 
cerebrale  Prozeß  nicht  genauer  lokalisiert  werden.  Auch  in  der  Literatur 
sind  derartige  Fälle  von  Hirnlues,  in  denen  die  doppelseitige  Oculomotorius- 
affektion  die  einzige  Hirnnervenerkrankung  an  der  Basis  cranii  war,  sehr 
selten  (Biggs  220,  Ormerod  147,  Thomsen  187a).  In  den  beiden  ersteren 
handelte  es  sich  anatomisch  um  direkte  partielle  gummöse  Degeneration  der 
Oculomotoriusstämme  selbst  und  in  dem  letzten  um  eine  Wucherung  zwischen 
den  beiden  Oculomotoriusstämmen  im  interpedunculären  Raum.  In  dem  Fall 
von  Greiff  war  auch  noch  das  Chiasma  mit  beteiligt,  wenn  auch  keine 
weiteren  direkten  Sehstörungen  angegeben  werden.  Auch  die  sonstigen 
Mitteilungen  aus  der  Literatur  ohne  Sektionsbefund  sprechen  für  die  große 
Seltenheit  der  doppelseitigen  Oculomotoriusaffektion  bei  Hirnsyphilis  ohne 
andere  basale  Funktionsstörungen  im  Bereich  der  Hirnnerven,  wohl  aber 
mit  sonstigen  cerebralen  Beschwerden.  Die  Fälle  von  isolirten  Nucleär- 
lähmungen  der  Augenmuskeln  auf  Grundlage  von  Syphilis  (Hutchinson), 
speziell  der  nucleären  Ophthalmoplegien  ohne  anderweitige  Cerebralerschei- 
nungen,  stehen  hier  nicht  zur  Erörterung,  ich  verweise  auf  die  früheren 
Kapitel  von  tabischen  Augenstürungen,  nucleärer  Ophthalmoplegie  u.  s.  w. 
Aber  ich  möchte  glauben,  dass  eine  doppelseitige  totale  Oculomotorius- 
lähmung bei  Syphilis,  auch  wenn  zur  Zeit  der  Beobachtung  andere  Symptome 
fehlen,  wohl  sehr  selten  als  eine  nucleäre  aufzufassen  ist,  sondern  fast 
immer  auf  basalen  Prozessen  (direkter  gummöser  Degeneration  der  Oculo- 
motoriusstämme, syphilitischer  Wucherung  zwischen  den  Nervenstämmen 
im  interpedunculären  Raum  u.  s.  w.)  beruht. 

In  Bezug  auf  die  Funktionsstörung  bei  der  doppelseitigen  basalen 
Oculomotoriuslähmung  der  Hirnsyphilis  ist  es  das  Häufigste,  dass  sowohl 
die  äußere  als  die  innere  Augenmuskulatur  ergriffen,  ja  in  einer  Anzahl 
von  Fällen  doppelseitig  vollständig  gelähmt  ist.  Hiervon  gibt  es  aber  Aus- 
nahmen, und  besonders  sind  zunächst  Beobachtungen  hervorzuheben,  wo 
bei  doppelseitiger  basaler  Oculomotoriusaffektion  nur  vereinzelte  symmetrische 
Muskeln  auf  beiden  Augen  betroffen  sind,  so  z.  B.  doppelseitige  Ptosis 
(Oppenheim,  Uhthoff,  Virchow,  Kahler  u.  A.)  zum  Teil  mit  einseitiger 
Pupillenerweiterung,  und  trotz  dieses  partiellen  symmetrischen  Befallenseins 
einzelner  Muskeln  wurden  durch  die  Autopsie  doch  die  Oculomotorius- 
stämme sehr  weitgehend  erkrankt  befunden.  Ferner  beiderseitige  isolierte 
Lähmung  der  recti  superiores  in  dem  Falle  von  Thomsen  (also  das  Bild  der 
Blicklähmung  nach  oben)  bei  einer  gummösen  Wucherung  zwischen  den 
Hirnschenkeln  gerade  an  der  Austrittsstelle  der  Oculomotorii  mit  partieller 
symmetrischer  Degeneration  der  Stämme  dieser  Nerven.  Ähnlich  liegt  der 
Fall  von  Ormerod  mit  doppelseitiger  gummöser  Anschwellung  der  Nerven- 
stämme selbst  bei  ihrem  Austritt  an  der  Hirnbasis.    Es  kann  also  assoziierte 
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Blicklähmung  nach  oben  gelegentlich  durch  basale  Prozesse  in  den  Oculo- 
motoriusstämmen  gleichsam  vorgetäuscht  werden  und  ebenso  das  Bild  der 
doppelseitigen  isolierten  Ptosis.  Es  scheint  mir  hier  immer  die  plausibelste 
Erklärung  diejenige  zu  sein,  daß  der  interpedunkuläre  gummöse  Prozeß 
symmetrisch  nach  beiden  Seiten  auf  die  Oculomotoriusstämme  übergreift 
s.  Fig.  92)  und  dann  auch  gleichartig  für  bestimmte  Muskeln  funktionierende 
Fasern  der  Nerven  trifft.  Ormerod  verweist  auch  auf  die  Möglichkeit  im 
Sinne  von  Felix  Semon,  Ferrier  u.  A.,  dass  bei  einer  relativ  gleich- 
mäßigen Affektion  der  Nervenstämme  doch  bestimmte  Nervenfasern  eher 
in  ihrer  Funktion  leiden  als  andere,  und  so  das  Bild  einer  partiellen  sym- 
metrischen Lähmung  hervorgerufen  wird.  Auch  die  doppelseitige  isolierte 
Ophthalmoplegia  interna  kann  gelegentlich  bei  doppelseitiger  Stamm- 
erkrankung des  Oculomotorius  vorhanden  sein  (Uhthoff)  und  ebenso  auf 
dem  einen  Auge  eine  isolierte  Ptosis  und  auf  dem  zweiten  Ophthalmoplegia 
interna  (Cassirer). 

In  letzter  Linie  finden  sich  gelegentlich  im  Bereich  beider  Oculomotorius- 
stämme ausgesprochene  anatomische  Veränderungen  ohne  intra  vitam  nach- 
weisbare Funktionsstörungen  (Baumgarten,  Uhthoff  u.  A.). 

2.  Die  einseitige  Oculomotoriusaffektion  ohne  gekreuzte 
Körperlähmung.  Auch  bei  dieser  Gruppe  der  einseitigen  Oculomotorius- 
affektionen  ohne  gekreuzte  Kürperlähmung  muß  in  unserer  Beobachtungs- 
reihe von  100  Fällen  von  Hirnsyphilis  unter  Berücksichtigung  aller  ein- 
schlägigen Momente  in  fast  3/4  der  Fälle  die  Diagnose  auf  einen  basalen 
syphilitischen  Prozeß  als  Ursache  für  die  Lähmung  gestellt  werden.  In 
dem  letzten  Viertel  der  einschlägigen  Beobachtungen  war  es  nur  mög- 
lich, einen  intrakraniellen  syphilitischen  Prozeß  festzustellen ,  ohne  jedoch 
über  Sitz  und  Natur  desselben  etwas  Genaueres  aussagen  zu  können. 
Ein  Vergleich  dieses  Resultates  mit  den  aus  der  Literatur  gesammelten 
Sektionsfällen  ergibt  auch  hier  ziemlich  analoge  Daten  (Virchow,  v.  Graefe, 
Dixon  16,  Griesinger,  Lancereaux27,  Westphal  161,  Wagner  33,  Bristowe  152, 
Caracciolo,  Clifford  Albutt  38,  Lawson  Tait,  Heubner,  Schott,  Duncan, 
Leudet,  Naunyn,  Treitel  und  Baumgarten,  Engel,  Chvostek  1 23,  Rosenthal  1 85, 
Günther  173,  Henry  Power,  Oppenheim,  Siemerling,  Nonne,  Spitzka,  Campbell 
u.  A.).  Es  überwiegt  auch  bei  diesen  Beobachtungen  wesentlich  die  ein- 
seitige Oculomotoriuslähmung  aus  basaler  Ursache,  sei  es,  dass  es  sich  um 
basale  syphilitische  Wucherungen  in  der  Umgebung  des  Nerven  handelte, 
sei  es,  dass  eine  mehr  selbständige  basale  gummöse  Degeneration  des  Oculo- 
motoriusstammes  selbst  vorlag.  Nur  bei  der  Minderheit  der  Fälle  kamen 
Thrombosen,  Erweichungen  und  eigentliche  Gummigeschwülste  in  den  nicht- 
basalen Hirnteilen  in  Betracht. 

Des  Weitern  weisen  auch  hier  die  Komplikationen  der  einseitigen 
Oculomotoriuslähmung  sowohl  bei  unserer  Beobachtungsreihe  als  auch  bei 
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den  Sektionsfällen  aus  der  Literatur  von  vornherein  schon  intra  vitam  auf 
den  vorwiegend  basalen  Sitz  der  syphilitischen  Erkrankung  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  hin.  Es  kommen  dabei  in  Betracht  in  erster  Linie 
die  Affektionen  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen  in  der  Hälfte  der 
Fälle,  Abducens-Beteiligung  in  fast  Vi  der  Beobachtungen,  Trochlearis- 
lähmung  relativ  selten,  etwas  häufiger  Trigeminusbeteiligung  in  ca.  20^. 
In  ca.  y3  der  Fälle  war  bei  Hirnsyphiiis  die  einseitige  Oculomotorius- 
affektion  die  einzige  basale  Hirnnervenlähmung,  während  sie  in  2/3  m't 
anderen  Erscheinungen  kompliziert  auftrat.  Wir  haben  früher  gesehen, 
dass  bei  der  doppelseitigen  Oculomotoriuslähmung  in  Folge  von  Hirnsyphilis 
dieselbe  noch  erheblich  seltener  die  einzigste  basale  Hirnnervenaffektion 
war  (in  ca.  16^"). 

In  Bezug  auf  die  Funktionsstörung  dieser  einseitigen  Oculomotorius- 
lähmungen  ist  hervorzuheben,  dass  in  über  der  Hälfte  der  Fälle  alle  Äste 
des  Oculomotorius  betroffen  waren,  ein  Mal  blieb  jedoch  der  Sphincter 
pupillae  verschont,  während  die  Accommodation  noch  mit  betroffen  war,  und 
ein  Mal  blieb  lediglich  der  Levator  palpebrae  frei.  Bei  der  Beteiligung 
aller  Oculomotoriusäste  war  fast  immer  ein  basaler  Prozeß  durch  die 
Sektion  nachgewiesen  oder  auf  Grund  der  sonstigen  klinischen  Erscheinungen 
anzunehmen.  Aber  auch  bei  den  Kranken  mit  nur  partieller  einseitiger 
Oculomotoriusparese  zeigte  sich  noch  in  einem  erheblichen  Prozentsatz 
basale  Ursache. 

Nur  gelegentlich  war  isolierte  Ptosis  der  Ausdruck  einer  basalen 
Oculomotoriusaffektion  in  unserer  Beobachtungsreihe,  nach  den  Mitteilungen 
in  der  Literatur  soll  das  etwas  häufiger  vorkommen  (Virchow,  Duncan, 
Oppenheim,  Koeppen,  Wagner,  Wilbrand  und  Sänger). 

Beim  genaueren  Studium  der  einschlägigen  Fälle  jedoch  kann  man 
sich  der  Ansicht  kaum  verschließen,  dass  zumal  bei  einigen  älteren  Be- 
obachtungen die  Funktionsprüfung  intra  vitam  nicht  immer  mit  hinreichender 
Genauigkeit  vorgenommen  worden  ist,  und  dass  gelegentlich  neben  der 
Ptosis  Störungen  in  anderen  Asten  des  Nerven  übersehen  worden  sind.  Das 
Vorkommen  einer  isolierten  Ptosis  bei  basaler  Oculomotoriusaffektion  muß 
als  feststehend,  aber  als  sehr  selten  angesehen  werden. 

Eine  isolierte  Ptosis  durch  Läsion  der  Hirnrinde  scheint  bei  der  Hirn- 
syphilis sehr  selten  vorzukommen,  vielleicht  sind  die  Fälle  von  Günther  (173) 
und  Dowse  (125)  in  diesem  Sinne  zu  deuten,  wo  ein  gummöser  Tumor  in  der 
Hirnrinde  (Gegend  der  motorischen  Begion)  als  Sektionsbefund  ohne  sonstige 
Veränderungen  im  Bereich  des  Oculomotorius  angegeben  wird,  das  eine 
Mal  auf  der  gleichen,  das  andere  Mal  auf  der  entgegengesetzten  Seite. 

Es  erscheint  mir  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Ptosis  auch  durch  die 
Steigerung  des  Hirndruckes  gelegentlich  bedingt  sein  kann  und  nicht  gerade 
als  Ausfallserscheinung  von  Seiten  der  Hirnrinde  aufgefasst  zu  werden  braucht, 
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etwa  analog  wie  beim  Hirntumor  ja  basale  Augenmuskellähmungen  durch 
Druck  gelegentlich  vorkommen  können,  ohne  dass  man  deutliche  Verände- 
rungen der  Nerven  an  der  Basis  nachzuweisen  im  Stande  ist.  Ich  bin  im 
Ganzen  auch  der  Überzeugung  im  Sinne  Mauthner's,  dass  isolierte  Ptosis 
bei  intrakraniellen  Erkrankungen  und  speziell  auch  bei  Hirnsyphilis  meistens 
als  nucleär  oder  fasciculär  bedingt  angesehen  werden  muß. 

Die  alleinige  Lähmung  der  innern  Augenmuskulatur  (Ophthalmoplegia 
interna)  wurde  nur  selten  in  dem  Gesammtmaterial  von  Oculomotoriusaffektion 
bei  Hirnsyphilis  angetroffen  (ca.  5^).  Sektionsbefunde  derartiger  Fälle 
fehlen  bisher,  doch  waren  vereinzelte  Beobachtungen  wohl  als  basal  bedingt 
anzusehen,  so  in  einem  unserer  Fälle  in  Verbindung  mit  temporaler  Hemi- 
anopsie (also  Chiasmaerkrankung),  doch  war  die  Ophthalmoplegia  interna 
zeitlich  der  Sehstörung  vorangegangen  und  auch  wieder  geschwunden,  so 
dass  auch  diese  Beobachtung  nicht  als  absolut  beweisend  gelten  kann. 
Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  besteht  der  Satz  Mauthner's  durchweg 
zu  Recht,  dass  eine  Ophthalmoplegia  interna  als  eine  nucleäre  oder 
gelegentlich  als  eine  fasciculäre  aufzufassen  ist,  dagegen  so  gut  wie  gar 
nicht  bei  basalen  syphilitischen  Stammerkrankungen  des  Oculomotorius 
beobachtet  wird.  Im  ganzen  aber  ist  die  isolierte  Ophthalmoplegia  interna 
nach  unsern  Untersuchungsresultaten  eine  relativ  seltene  Komplikation  der 
eigentlichen  Hirnsyphilis.  Sie  tritt  erheblich  häufiger  isoliert  auf  syphili- 
tischer Basis  ohne  cerebrale  Komplikationen  oder  mit  tabischen  resp. 
paralytischen  Symptomen  zusammen  oder  als  Vorläufer  derselben  in  die 
Erscheinung. 

Analog  gestalten  sich  die  Verhältnisse  für  die  isolierte  Lähmung  der 
äußeren  vom  Oculomotorius  versorgten  Muskeln  ohne  Beteiligung  des 
Sphincter  pupillae  und  der  Accommodation;  nur  in  "&%  aller  von  uns  zu- 
sammengestellten Fällen  von  Oculomotoriuslähmung  bei  Hirnsyphilis  ließ 
sich  das  nachweisen  und  zwar  bei  Fällen  von  einseitiger  Oculomotorius- 
läsion  mit  gekreuzter  Kürperlähmung. 

Die  typische  periodisch  rezidivierende  Oculomotoriuslähmung  scheint  mit 
Hirnsyphilis  Nichts  zu  tun  zu  haben,  wenigstens  ist  unter  den  bisherigen 
Sektionsbefunden  kein  beweisender  Fall  und  auch  bei  unserem  Gesammt- 
material hat  sich  ein  solcher  nicht  gefunden. 

3.  Die  einseitige  Oculomotoriuslähmung  mit  gekreuzter 
Körperlähmung.  In  h%  unserer  Beobachtungsreihe  fand  sich  die  ein- 
seitige Oculomotoriusaffektion  mit  gekreuzter  Körperlähmung,  und  in  drei 
dieser  Fälle,  von  denen  allerdings  nur  einer  zur  Autopsie  kam,  mußte  der 
Sitz  der  Erkrankung  wohl  sicher  in  typischer  Weise  an  der  Basis  lokalisiert 
angenommen  werden  (Gegend  des  Oculomotoriusaustritts  und  des  betreffenden 
Hirnschenkels  resp.  des  vordem  Ponsabschnittes).  Nur  einmal  ergab  die 
Sektion,  als  Ursache   zwei  verschieden   lokalisierte  Krankheitsherde  (basale 
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Oculomotoriusstammerkrankung  und  gummöse  Geschwulstentwicklung  im 
vordem  Drittel  des  Thalamus  opticus  fast  bis  in  die  innere  Kapsel  hinein- 
reichend). Ein  solches  Zusammentreffen  scheint  im  Ganzen  sehr  selten 
zu  sein,  und  es  fand  sich  in  dem  zusammengestellten  Sektionsmaterial 
aus  der  Literatur  nur  ein  Mal  (Kopczynski,  basale  gummöse  Degeneration 
des  Oculomotorius  und  zwei  Erweichungsherde  in  der  inneren  Kapsel 
derselben  Seite).  In  den  übrigen  Fällen  (Wagner  33,  Duchek  34,  Hugh- 
lings-Jackson,  Dörgens,  Bristowe,  Findeisen  154,  Herxheimer,  Dowse125, 
Alexander,  Leyden,  Pick,  Cassirer,  Moeli  u.  A.)  lagen  in  über  der  Hälfte 
der  Fälle  gummöse  Neubildungen  in  der  Gegend  des  Hirnschenkels  resp.  des 
vorderen  Abschnittes  des  Pons  und  fast  ebenso  oft  Erweichungsherde  in 
derselben  Gegend  zu  Grunde.  2  mal  fand  sich  ein  syphilitischer  Tumor  in 
einer  Großhirnhemisphäre,  die  Gegend  der  RoLANDo'schen  Furche  resp.  das 
obere  Drittel  der  Centralwindungen  einnehmend.  Die  Hemiplegie  der  ent- 
gegengesetzten Körperhälfte  erklärte  sich  wohl  zwanglos  aus  einer  derartigen 
Lokalisation  des  Krankheitsherdes,  aber  auch  für  die  gleichseitige  Mit- 
beteiligung des  Oculomotorius  konnte  nach  den  Angaben  im  Sektionsbefund 
eine  andere  Ursache  nicht  nachgewiesen  werden. 

In  einer  ganzen  Anzahl  dieser  Fälle  zeigte  sich  die  basale  Natur  des 
Prozesses  in  der  Mitbeteiligung  einer  Reihe  anderer  basaler  Hirnnerven 
(Opticus,  Abducens,  Trochlearis,  Trigeminus,  Acusticus,  Olfactorius  und 
Facialis).  Im  Ganzen  aber  schien  die  Mitbeteiligung  anderer  Gehirnnerven 
nicht  so  häufig  zu  sein,  wie  bei  den  andern  vorhin  aufgeführten  Gruppen 
der  Oculomotorius-Paresen.  In  den  meisten  Fällen  waren  alle  Äste  des 
betreffenden  Oculomotorius  ergriffen,  dagegen  zeigte  sich  auch  gelegentlich 
das  Intaktbleiben  der  innern  Augenmuskulatur  (Hughlings-Jackson,  Uhthoff). 
Diese  Tatsache  wurde  erklärlich  in  den  betreffenden  Fällen  durch  den  aus- 
gesprochenen fascikulären  Charakter  der  Oculomotoriusaffektion  im  Sinne 
Mauthners. 

Eine  isolierte  einseitige  Ptosis  war  ebenfalls  gelegentlich  zu  verzeichnen 
(Duchek,  Rosenthal,  Bristowe  152)  und  fand  wohl  ihre  Erklärung  des- 
gleichen in  einem  fascikulären  Ergriffensein  der  betreffenden  Fasern;  jeden- 
falls, glaube  ich,  ist  die  Tatsache  nicht  befremdend,  dass  bei  der  gekreuzten 
Oculomotorius-  und  Kürperlähmung  mit  dem  Sitz  des  Krankheitsherdes  in 
der  Hirnschenkel-  und  vorderen  Ponsgegend  schon  öfters  derartige  isolierte 
Astaffektionen  des  III.  Nerven  vorkommen,  da  die  Vereinigung  der  Nerven- 
fasern aus  dem  ausgedehnten  Kerngebiet  doch  erst  beim  Austritt  an  der 
Basis  zu  einem  geschlossenen  Stamm  stattfindet. 

Die  nachstehende  tabellarische  Übersicht  erscheint  mir  geeignet,  dem 
Leser  einen  Einblick  in  die  verschiedenen  Kombinationen  der  Funktions- 
störung im  Bereich  der  einzelnen  Oculomotoriusäste  zu  geben  und  ebenso 
in   deren  Ursachen.      Der   kleinere  Teil    der   benutzten    Fälle    wurde   nicht 
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Tabelle   über   die  Funktionsstörungen    im  Bereich  der  Nervi    oculomotorii 
bei  90  Fällen  von  Ilirnsyphilis  mit  Oculomotoriusaffektion. 


Die  affizierten  Zweige  des 
Oculomotorius. 


37Fälle  einseitiger  Oculomotorius- 
affektion  ohne  gekreuzte  Körper- 
lähmung. 


16  Fälle  einseitiger 
Oculomotoriusaffek- 
tion mit  gekreuzter 
Körperlähmung. 


37  Fälle  doppel- 
seitiger Oculomo- 
toriuslähmung. 


9. 
10. 
11. 

12. 

13. 

14. 

15. 
16. 

17. 
18. 


Alle  Zweige  des  Oculo- 
motorius betroffen 


NurAllektion  ilerZweige 
für  die  äußeren  Augen- 
muskeln 

Nur  die  innere  Augen- 
muskulatur (Ophthal- 
moplcgia  interna) 

Alle  Äste  und  Akkom- 
modation, Sphincter 
pupillae  intakt 

Alle  Äste  des  Oculomo- 
torius mit  Ausnahme 
des  Levator   palpebrae 

Isolierte  Ptosis 


LevatorpalpeLrae,  Rec- 
tus  inferior  und  internus 

Rectus  internus,  Sphinc- 
ter pupillae  und  Ak- 
kommodation 

Rect.  internus  u.  super. 

Rect.  internus  u.  inferior 

Lev.  palpebr.  u.  innere 
Augenmuskulatur 

Rectus  internus  und  in- 
nere Augenmuskulatur 

Rectus  inferior  und  in- 
nere Augenmuskulatur 

Levator  palpebrae  und 
rectus  superior 

Isolierter  Rect.  superior 

Levator  palpebrae  und 
Rectus  internus 

Nur  angegeben:  par- 
tielle Parese  des  Ocu- 
lomotorius 

Keine  Funktionsstörung 
bei  deutlichen  anatomi- 
schen Veränderungen 


19  mal  ;  14  mal  basale  Ur- 
sache, 2  mal  Arterienver- 
änderungen, 2mal  Ursache 
unsicher) 


2mal    (1  mal    basal,     1  mal 
wohl  nuklear) 

1  mal  (unbestimmter  Sitz  der 
Ursache) 

I  mal  (unbestimmter  Sitz  der 
Ursache) 

Smal  (3  mal  basal,  4  mal  un- 
sicher, 1  mal  Läsion  d.  ent- 
gegengesetzten Hirnrinde) 

1  mal    Nasal) 


1  mal  (basal) 


3  mal  (1  mal  basal,  2  mal  un- 
bestimmt) 

1  mal  (basal) 


1  mal    Oculomotorius 
grau  verfärbt) 


blaß- 


8  mal  2  mal  basal, 
6mal  faseikulär; 
(4mal  Hirnschen- 
kel, 2 mal  Pons- 
affektion)] 

3  mal  (t  mal  basal, 
2 mal  faseikulär) 


4  mal  (3  mal  fasei- 
kulär, t  mal  Tu- 
mor d.  Hirnrinde 


1  mal  Syphilom 
der  Hirnrinde 
(Druckwirkung?) 


3:;  mal  (3 3  mal  ba- 
sal, 2  mal  Sitz 
derUrsache  nicht 
sicher) 


3  mal     (unsichere 
Lokalisation) 


4  mal  (stets  basal) 


1  mal  (basal) 

1  mal  (basal) 

3  mal  (2  mal  basal, 
1  mal  unbestimmt) 


Smal  (basal) 

2 mal  (basal) 
2  mal  (basal) 

4 mal  unbestimmt)  j 


imal  basale  anat.- 
perineuritische     i 
Veränderungen) 
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durch  Autopsie  kontrolliert,  soweit  dieselben  meiner  BeobachtuDgsreihe  von 
1  00  Fällen  angehören,  daher  die  gelegentliche  Unsicherheit  inbetreff  des 
Sitzes  der  pathologischen  Veränderungen.  Aus  der  Literatur  wurden  nur 
Sektionsfälle  berücksichtigt.  Auf  einzelne  Punkte,  wie  z.  B.  das  relativ 
häufige  Vorkommen  der  isolierten  Ptosis,  bin  ich  früher  schon  eingegangen. 
Dieselben  kamen  hauptsächlich  auf  die  aus  der  Literatur  gesammelten 
Sektionsfälle,  und  ich  möchte  wohl  glauben,  dass  hier  zuweilen  gleich- 
zeitige Alterationen  anderer  Äste  des  Oculomotorius  übersehen  worden 
sind.  Des  Weitern,  glaube  ich,  erübrigt  es  sich  der  Tabelle  noch  weitere 
Erläuterungen  hinzuzufügen. 

Eine  Statistik  über  50  genauere  Sektionsbefunde  über  die  anatomischen 
Oculomotorius  Veränderungen  bei  Hirnlues  ergibt  folgendes: 


1.  Neuritis  und  Perineuritis  gummosa  mit  und   ohne    begleitende 
Meningitis  basalis 18  mal 

a)  Mit  Meningitis  basalis 10  mal 

b)  Ohne  Meningitis  basalis 8  mal 

2.  Direkte  Druckläsion  der  Nervenstämme  durch  die  syphilitischen 
Neubildungen 17  mal 

3.  Völliges  Aufgehen  der  Nervenstämme  in  benachbarte  gummöse 
Neubildungen 8  mal 

4.  Einfache  Atrophie  des  Oculomotorius 4  mal 

5.  Arteriitis  syphilitica 1  mal 

6.  Verdickung    der  Arteria   basilaris    und   Granulationsbildung   im 

IV.  Ventrikel  und  im  Aquaeductus  Sylvii 1  mal 

7.  Direkte  syphilitische  Muskelaffektion 1  mal 

B)    Daten  über  die  Abducensaffektionen. 

1.  Die  doppelseitige  Abducensaffektion  ist  auf  dem  Gebiete  der  Hirn- 
syphilis eine  relativ  häufige  Erkrankung  (1 1 X  unserer  100  Fälle)  und  sie 
übertrifft  hier  erheblich  das  Vorkommen  der  einseitigen  Erkrankung.  Bei 
dem  aus  der  Literatur  zusammengestellten  Sektionsmaterial  verhält  sich  die 
Sache  wesentlich  anders,  das  Verhältnis  der  doppelseitigen  zur  einseitigen 
ist  hier  ungefähr  wie  1  :  4.  Ziehen  wir  das  Besultat  aus  dem  berück- 
sichtigten Gesammtmaterial,  so  verhält  sich  die  doppelseitige  Abducens- 
lähmung  zur  einseitigen  mit  und  ohne  gekreuzte  Körperlähmung  noch  immer 
wie  ca.  1  :  1,5.  Es  bleibt  somit  die  doppelseitige  Erkrankung  dieses  Nerven 
auf  dem  Gebiet  der  Hirnsyphilis  ein  unverhältnismäßig  häufiges  Vorkommnis 
(Ziemssen,  Dowse,  Buttehsack,  Tassi  202,  Gajkiewicz  271,  Oppenheim, 
Siemerling,  Uhthoff,  Hänel,  Hoppe  281,  Gianulli  U.A.),  wenn  sie  auch 
relativ  etwas  seltener  auftritt  als  die  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung. 
Durchweg  war  die  Lähmungsursache   der   doppelseitigen  Abducensaffektion 
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als  eine  basale  anzusehen,  wofür  oft  auch  schon  die  begleitenden  Erscheinungen 
von  Seiten  der  übrigen  Hirnnerven  [Optici  (56^),  Oculomotorii  (37^), 
Trochleares  (18 %),  Trigeminus  (12^),  Acusticus  (3#),  halbseitige  Kürper- 
lähmung (18^)]  sprechen.  Die  hinteren  Hirnnerven  waren  relativ  selten 
dabei  beteiligt,  etwas  häufiger  noch  der  Nervus  facialis,  eine  Mitbeteiligung 
des  Olfactorius  wurde  fast  niemals  nachgewiesen;  ein  Umstand,  der  wohl 
erklärlich  ist,  da  sich  bei  diesen  Fällen  die  Krankheitsprodukte  mehr  an 
dem  hintern  Teil  der  Gehirnbasis  finden  und  in  der  Regel  nicht  bis  auf 
den  allervordersten  Teil  übergreifen. 

2.  Die  einseitige  Abducenslähmung  ohne  gekreuzte  Kürper- 
lähmung  (Essmarch  und  Jessen,  Dixon,  vom  Graefe,  Wagner,  Charcot  und 
Gomiiauf.t  64,  Ramskill,  Rosenthal,  Chvostek,  Baumgarten,  Henschen, 
Henry  Power,  Giannulli,  Spitzka,  Tooth,  Lloyd  426,  Nonne,  Finkelnburg, 
Homen,  Henneberg  u.  A.)  war  auf  Grundlage  des  Gesamtmaterials  ungefähr 
ebenso  häufig  wie  die  doppelseitige.  Auch  hier  konnte  in  der  größern 
Hälfte  der  Fälle  die  Ursache  als  eine  basale  sicher  nachgewiesen  werden 
sowohl  durch  die  Sektion  als  durch  die  begleitenden  Erscheinungen.  Der 
Opticus  resp.  die  optischen  Leitungsbahnen  an  der  Basis  cerebri  waren  im 
Ganzen  in  etwas  über  der  Hälfte  der  Fälle  ergriffen,  der  Oculomotorius 
sogar  in  2/3,  der  Trochlearis  in  25%,  der  Trigeminus  in  45^"  (stets  ein- 
seitig), Acusticus  in  12^,  der  Facialis  in  1'i%,  die  letzten  Hirnnerven  sehr 
selten  und  ebenso  der  Olfactorius  fast  gar  nicht. 

3.  In  Betreff  der  einseitigen  Abducenslähmung  mit  contra- 
lateraler Körperlähmung  ist  zunächst  eine  große  Differenz  in  der 
Häufigkeit  des  Vorkommens  zwischen  unserem  und  dem  aus  der  Literatur 
gesammelten  Sektionsmaterial  zu  konstatieren.  In  unserer  Untersuchungs- 
reihe von  100  Fällen  war  nur  1  mal  einseitige  Abducenslähmung  mit  gekreuzter 
Kürperlähmung  vorhanden,  und  ich  glaube  demnach,  dass  diese  Affektion 
auf  dem  Gebiete  Hirnsyphilis  als  eine  relativ  seltene  zu  betrachten  ist.  Die 
verhältnismässig  größere  Anzahl  derartiger  in  der  Literatur  mitgeteilter 
Sektionsfälle  (Engelstedt  29,  Lautenbach  86,  Nothnagel,  Alexander,  Rosenthal, 
Buss  190,  Ballet  111,  Bristowe,  Rühle,  Pasquale  Ferraro  175e,  Fr.  Pick, 
Giannulli,  Moeli  und  Marinesco  276  u.  A.)  glaube  ich,  erklärt  sich  im 
Wesentlichen  wieder  aus  dem  Umstände,  dass  diesen  Fällen  ein  ganz 
besonderes  Interesse  entgegengebracht  wurde  und  deren  Mitteilung  deshalb 
relativ  viel  häufiger  erfolgte. 

Durchweg  handelte  es  sich  um  eine  Ponsaffektion  und  zwar  besonders 
im  hintern  Abschnitt.  Die  Form  der  Komplikationen  von  Seiten  anderer 
Hirnnerven  gestaltet  sich  anders  als  bei  den  beiden  ersten  Gruppen;  der 
Sehnerv  ist  fast  gar  nicht  mehr  mitbetroffen,  der  Oculomotorius  auch 
relativ  selten,  der  Trochlearis  gar  nicht,  der  Trigeminus  selten,  relativ  häufig 
aber  der  Facialis. 


Augensymptome  bei  der  Syphilis  des  Centralnervensystems.  1087 

Es  ist  im  Ganzen  als  ein  seltenes  Ereignis  auf  dem  Gebiete  der  Hirn- 
syphilis zu  bezeichnen,  dass  der  Abducens  allein  ohne  Mitbeteiligung  von 
Seiten  anderer  Hirnnerven  befallen  ist. 

Die  nukleare  Abducenslähmung  scheint  bei  der  eigentlichen  Hirnsyphilis  in 
dem  früher  definierten  Sinne  sehr  selten  vorzukommen,  in  unserem  gesammten 
berücksichtigten  Material  ist  sie  eigentlich  in  keinem  Falle  sicher  nachgewiesen. 
In  den  bei  Weitem  meisten  Fällen  ist  die  Ursache  eine  basale  und  in  zweiter 
Linie  eine  intracerebrale  durch  Ponsaffektion.  Besonders  bemerkenswert  ist 
in  dieser  Hinsicht  die  Beobachtung  von  Hoppe  (281),  wo  bei  doppelseitiger 
Abducens-  und  Facialislähmung  sich  akute  Bulbärparalyse  und  Lähmung  aller 
vier  Extremitäten  entwickelte  auf  Grundlage  von  ausgesprochenen  gummösen 
Veränderungen  der  Arteria  basilaris  mit  sekundärer  Alteration  des  Pons. 

Abducenslähmung  durch  Einschnürung  der  anliegenden  erkrankten 
Hirnarterien  im  Sinne  Türcks  u.  A.  konnte  in  unserem  Gesamtmaterial  nicht 
sicher  nachgewiesen  werden. 

C)    Über  die  Trochlearisaffektion  bei  Hirnsyphilis. 

In  unserm  Beobachtungsmaterial  war  der  Trochlearis  in  5^  mit- 
betroffen, es  ist  das  im  Verhältnis  zum  Opticus,  Oculomotorius  und  Ab- 
ducens relativ  selten.  Etwas  häufiger  fand  sich  eine  Trochlearisbeteiligung 
in  dem  herangezogenen  Sektionsmaterial  aus  der  Literatur  (v.  Ghaefe, 
Friedreich  10,  Ziemssen,  Wagner,  Thomas,  Treitel  und  Baumgarten,  Henry 
Power,  Böttiger,  Siemerling  228,  Lannois  und  Porot,  Kohn  392,  Lloyd  426, 
Bouman,  Cassirer,  Homen  420  u.  A.).  In  allen  unseren  Beobachtungen  sowie 
in  den  herangezogenen  Sektionsfällen  aus  der  Literatur  ist  der  Trochlearis 
nie  isolirt  ergriffen,  sondern  eine  Reihe  der  übrigen  Hirnnerven  ist  durch- 
weg ebenfalls  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Am  häufigsten  ist  der  Oculomotorius 
gleichzeitig  mitbetroffen,  fast  in  allen  Fällen,  in  zweiter  Linie  die  Optici 
resp.  die  basalen  optischen  Leitungsbahnen  in  über  2/3  der  Beobachtungen, 
in  dritter  Linie  der  Abducens  in  ca.  30  %,  oft  doppelseitig  und  annähernd 
ebenso  häufig  Acusticus,  Facialis  und  Trigeminus.  In  verschiedenen  Fällen 
war  die  Trochlearislähmung  eine  Componente  der  totalen  Ophthalmoplegie. 
Der  anatomische  Sitz  der  Lähmungsursache  war  durchweg  basal,  und  zwar 
handelte  es  sich  meistens  um  basale  syphilitische  Prozesse,  welche  die  Hirn- 
nerven und  mit  ihnen  den  Trochlearis  schädigten.  Gelegentlich  scheint 
auch  die  Trochlearislähmung  durch  Fernwirkung  bei  Sitz  der  syphilitischen 
Neubildungen  in  den  Hemisphären  entstehen  zu  können  (H.  Power),  selten 
auch  durch  Kernalteration,  wie  in  dem  Fall  von  Bouman,  wo  Hirnsyphilis 
sich  mit  Polioencephalitis  superior  und  inferior  komplizierte.  Direkte  neu- 
ritische  Alterationen  der  Trochlearisstämme  scheinen  ebenfalls  sehr  selten 
zu  sein  (Lannois  und  Porot,  Thomas)  und  ebenso  intramedulläre  Wurzel- 
affektion (Cassirer  391). 
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Eine  intracerebrale  und  nukleare  Erkrankung  scheint  jedenfalls  sehr 
selten  die  Ursache  für  eine  Trochlearisaffektion  bei  Hirnsyphilis  abzugeben, 
und  auch  eine  Affektion  im  Hirnschlitz  und  im  Bereich  des  Velum  medulläre 
anticum  im  Sinne  v.  Pfungens,  der  auf  diese  Entstehungsmüglichkeit  bei 
Meningitis,  spec.  der  tuberculösen,  hingewiesen  hat,  scheint  bei  der  Hirn- 
syphilis kaum  beobachtet  zu  sein. 

Dass  die  Trochlearislähmung  auf  dein  Gebiete  der  Hirnsyphilis  relativ 
selten  ist,  wird  auch  von  andern  Beobachtern  (Rumpf,  Wernicke  u.  A.) 
hervorgehoben,  wenn  auch  zugegeben  werden  muß,  dass  gerade  die  Troch- 
learislähmung wegen  einer  gewissen  Schwierigkeit  der  Diagnose  wohl 
häufiger  intra  vitam  übersehen  worden  ist.  Jedenfalls  ist  eine  isolierte 
Trochlearisaffeklion  ohne  Komplikation  mit  andern  Hirnnervenlähmungen 
kaum  jemals  zu  verzeichnen  bei  Hirnsyphilis,  was  ja  auch  bei  der  topo- 
graphischen Lage  des  Nerven  und  seiner  besonderen  Verlaufsweise  erklär- 
lich erscheint. 

Das  doppelseitige  Befallenwerden  beider  Nervi  trochleares  ist  bei  der 
Hirnsyphilis  recht  selten  (v.  Graefe,  Hohen,  Böttiger  u.  A.),  und  gleichzeitig 
waren  hierbei  andere  basale  Hirnnerven  beteiligt.  Eine  isolierte  doppelseitige 
Trochlearislähmung  ist  eigentlich  wohl  nur  denkbar,  wie  auch  Mauthner 
mit  Recht  hervorhebt,  bei  einer  Kernläsion  und  vor  Allem  bei  einer  Läsion 
im  Velum  medulläre  anticum,  in  dem  sich  die  austretenden  Trochlearis- 
stämme  kreuzen.  Beides  scheint  aber  gerade  bei  Hirnsyphilis  sehr  selten 
vorzukommen. 

D)    Über  die  Affektion  des  Trigeminus  bei  Hirnsyphilis. 

§  210.  In  \k%  meines  Beobachtungsmaterials  fand  sich  der  Trige- 
minus beteiligt,  also  fast  so  häufig  wie  der  Nerv,  abducens.  Die  klinische 
und  anatomische  Diagnose  lautete  in  diesen  Fällen  durchweg  auf  einen 
basalen  syphilitischen  Prozeß.  Von  den  übrigen  basalen  Hirnnerven  waren 
am  häufigsten  mitbeteiligt  die  Optici  resp.  die  basalen  optischen  Leitungs- 
bahnen (in  80%),  sodann  der  Facialis  (in  56#),  Oculomotorius  und  Ab- 
ducens (in  43.%),  Acusticus  (in  36#),  Olfactorius  (in  li#)  und  Trochlearis 
(in  7 %).  Nur  einmal  sah  ich  in  meinen  100  Fällen  Keratitis  neuroparaly- 
tica  bei  Trigeminusaffektion.  Die  Trigeminusalteration  war  stets  einseitig. 
Auch  nach  dem  Sektionsmaterial  aus  der  Literatur  ist  doppelseitige  Trige- 
minusaffektion bei  Hirnsyphilis  recht  selten  (Leudet,  Lloyd,  Babinski  und 
Nageotte  550,  v.  Bechterew  u.  A.),  und  doppelseitige  Keratitis  neuroparaly- 
tica  scheint  nur  von  Leudet  beobachtet  zu  sein. 

Bei  dem  aus  der  Literatur  herangezogenen  Sektionsmaterial  (Leudet, 
Virchow,  Friedreich  1  0,  Essmarch  und  Jessen,  Dixon,  v.  Graefe,  Westphal, 
Basiskill,  H.Power,  Duncan,  Broadrent,  IIuguenin  75,  Chvostek,  Genkin  177, 
Rüble,  Wagner,  Rosenthal,  Lautenbach,  Duchek,  Oppenheim,  Pick,  Siemerling, 
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Nonne,  Tooth,  Bouman  554,  Cassirer,  Lloyd,  Reeling  Brouwer,  Babinski 
und  Nageotte  550,  v.  Bechterew  551,  Tbomas  749,  Wilbrand  und  Sänger 
u.  A.)  gestaltet  sich  die  Mitbeteiligung  der  übrigen  basalen  Hirnnerven  ähn- 
lich, wie  bei  unserer  Untersuchungsreihe,  nur  scheinen  hier  gelegentlich 
Sehstörungen  übersehen  zu  sein,  da  inbetreff  der  Opticus-  und  basalen  Seh- 
bahnen-Beteiligung der  Prozentsatz  bei  dem  Literaturmaterial  etwas  geringer 
ist  als  bei  dem  unserigen. 

Eine  Trigeminuslähmung  lediglich  als  Drucklähmung  bei  entfernt  in 
den  Hemisphären  sitzenden  Tumoren  scheint  bei  Hirnsyphilis  sehr  selten 
zu  sein,  dagegen  ist  direkte  Ponserkrankung  gewöhnlich  in  Verbindung  mit 
basalen  meningitischen  Veränderungen  in  ca.  25^  der  Fälle  vorhanden. 
Auf  die  mittlere  Schädelgrube  beschränkte  sich  der  basale  syphilitische 
Prozeß  in  ca.  13^,  eine  direkte  basale  syphilitische  Erkrankung  der 
Nervenstämme  war  auch  in  ca.  13^  der  Fälle  mit  Trigeminusaffektion 
vorhanden. 

Es  muß  als  ein  seltenes  Vorkommnis  bezeichnet  werden,  dass  der 
Nervus  trigeminus  bei  Hirnsyphilis  von  den  basalen  Hirnnerven  isoliert  erkrankt. 
Ich  konnte  dies  in  meiner  Beobachtungsreihe  von  100  Fällen  garnicht 
konstatieren,  auch  in  der  Literatur  sind  die  Beobachtungen  relativ  selten 
(Chvostek,  Genkin,  Huguenin,  Pick,  Alexander  u.  A.).  Um  eine  primäre 
Kernerkrankung  des  Trigeminus  scheint  es  sich  bei  Hirnsyphilis  fast  niemals 
zu  handeln,  Erkrankung  der  aufsteigenden  oder  absteigenden  Trigeminus- 
wurzel  wurde  gelegentlich  nachgewiesen  (Siemerling,  Cassirer,  Thomas  u.  A.). 

Die  gekreuzte  Körperlähmung  mit  einer  gegenseitigen  Trigeminusaffektion 
ist  ebenfalls  selten  (Rühle,  Wagner,  Rosenthal,  Lautenbach,  Duchek,  Fr.  Pick 
u.  A.)  und  beruhte  durchweg  auf  syphilitischer  Ponserkrankung,  gelegent- 
lich fand  sie  eine  andere  Erklärung  (z.  B.  2  getrennte  Herde:  Erweichungs- 
herd in  der  rechten  innern  Kapsel  und  Gummibildung  am  Austritt  des 
rechten  Nervus  trigeminus)  (Wagner).  Ich  habe  bei  meinen  100  Fällen 
Trigeminusaffektion  mit  gekreuzter  Kürperlähmung  nicht  konstatieren  können, 
jedenfalls  doch  ein  Beweis  für  ihre  Seltenheit. 

Die  Keratitis  neuroparalytica  fand  sich  in  meiner  Beobachtungs- 
reihe von  100  Fällen,  wo  der  Trigeminus  1 4  mal  beteiligt  war,  nur  1  mal 
in  Folge  von  ausgedehntem  basalen  gummösen  Prozeß.  Es  ist  dies  ein 
auffallend  geringer  Prozentsatz  und  derselbe  kontrastiert  mit  den  sonstigen 
Angaben  in  der  Literatur.  Ich  möchte  mich  hier  auf  die  statistischen 
Zusammenstellungen  vor  Allem  von  Wilbrand  und  Sänger  1901  über  Sektions- 
befunde berufen.  Ihre  Zusammenstellungen  ergaben  Keratitis  neuroparalytica 
bei  Gummigeschwülsten  (Genkin,  Westhoff),  bei  gummösen  Neubildungen 
in  Verbindung  mit  basaler  gummöser  Meningitis  (Power,  Walter);  bei 
basaler  gummöser  Meningitis  (Hitschmann  320,  Leudet,  Labarriere  98, 
Pick,    Ramskill  41,    Rühle,    Stedtmann    und    Edes,    Westphal,    Wagner, 
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Blessig  72);  bei  Trigeminusläsion  in  Folge  von  Hämorrhagien  und  Er- 
weichungen mit  Arteriensyphilis  (P.  Meyer,  Graff).  Unter  den  letzteren  Be- 
dingungen scheint  somit  Keratitis  neuroparalytica  sehr  selten  zu  sein  und 
dieselbe  kommt  bei  Apoplexien,  welche  nicht  auf  Arteriensyphilis  beruhen, 
so  gut  wie  gar  nicht  vor.  Am  häufigsten  führt  zweifellos  die  basale 
gummöse  Meningitis  zu  dieser  Hornhauterkrankung.  Die  Gesammtstatistik 
von  Wilbrand  und  Sanger  ergibt  für  die  Sektionsfälle: 

Bei  basaler  gummöser  Meningitis  22  Fälle,     1 1  mal  Keratitis  neuroparalytica 
»     solitären  Gummata  18»  4    »  »  » 

»     Arteriensyphilis  6      »  2   >  »  » 

Also  in  37 %  dieser  Trigeminusaffektionen  bei  Hirnsyphilis  mit  Sektions- 
befund kam  es  zur  Keratitis  neuroparalytica.  Es  ist  hier  eine  erhebliche 
Differenz  mit  unserm  eigenen  Sektionsmaterial  (1  mal  Keratitis  neuropara- 
lytica bei  17  Sektionen  und  \k%  Trigeminusläsionen  bei  100  Fällen  von 
Hirnsyphilis)  nicht  zu  verkennen. 

Eine  doppelseitige  Keratitis  neuroparalytica  bei  beiderseitiger  Trigeminus- 
läsion in  Folge  von  Hirnsyphilis,  wie  in  der  Beobachtung  von  Leudet,  scheint 
nur  ganz  vereinzelt  beobachtet  zu  sein. 

Durchweg  ging  die  Keratitis  neuroparalytica  mit  Anästhesie  im  Bereich 
des  I.  Astes  des  Trigeminus  einher,  nachdem  gelegentlich  eine  Hyperästhesie 
voraufgegangen  war  (Rühle,  Wagner,  P.  Meyer  u.  A.).  Sehr  selten  ist 
jedenfalls  das  Vorkommen  dieser  Erkrankung  ohne  Sensibilitätsstörungen, 
mir  erscheint  auch  in  dieser  Hinsicht  der  GRAFF'sche  Fall  (Graff,  Ein  Fall 
von  Hemiatrophia  facialis  progressiva,  verbunden  mit  neuroparalytischer 
Ophthalmie.  Dorpat  1 886.)  nicht  sicher,  und  eine  andere  sichere  Beobachtung 
habe  ich  nicht  auffinden  können. 

Dass  gelegentlich  Keratitis  neuroparalytica  bei  Hirnsyphilis  schon  ein- 
treten kann,  während  noch  Hyperästhesie  besteht,  beweisen  die  Fälle  von 
Genkin,  Pick  u.  A. 

Eine  gleichzeitig  bestehende  Ptosis  in  Folge  von  Oculomotoriuslähmung 
ist  jedenfalls  nicht  immer  im  Stande,  den  Eintritt  einer  Keratitis  neuro- 
paralytica zu  verhindern,  wie  die  Beobachtungen  von  Westphal  und  auch 
wohl  die  von  Lecdet,  Power,  Wagner  u.  A.  zeigen,  wenn  auch  im  Sinne 
v.  Graefe's  zuzugeben  ist,  dass  eine  mit  der  Trigeminuslähmung  gleichzeitig 
bestehende  Ptosis  geeignet  ist,  dem  Eintritt  der  Hornhauterkrankung  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  schützend  entgegen  zu  wirken. 

Bei  der  Keratitis  neuroparalytica  in  Folge  von  Trigeminusläsion  durch 
Hirnsyphilis  ist  der  Krankheitsprozeß  durchweg  basal  gelegen  mit  direkter 
Läsion  des  Nerven.  Es  gehört  jedenfalls  schon-  zu  den  großen  Ausnahmen, 
wenn,  wie  in  dem  Fall  von  Power,  syphilitische  Geschwülste  der  Großhirn- 
hemisphären durch  Raumbeengung  in  der  Schädelhöhle  und  basale  Druck- 
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Wirkung  auf  den  Trigeminus  sowie  die  meisten  Hirnnerven  derselben  Seite 
zur  Lähmung  des  Nerven  (ohne  anatomische  Veränderungen  desselben)  und 
Keratitis  neuroparalytica  führten. 

E)    Nystagmus  und  nystagmusartige  Zuckungen  bei  Hirnsyphilis. 

§  211.  Der  eigentliche  typische  Nystagmus  war  bei  unserer  Be- 
obachtungsreihe von  100  Fällen  von  Hirnsyphilis  eine  seltene  Erscheinung 
(2^).  Der  syphilitische  Prozeß  war  in  beiden  Fällen  ein  ausgedehnter  und 
komplizierter  (Meningitis  gummosa,  Hydrocephalus  internus,  Endarteriitis 
syphilitica  u.  s.  w.),  so  dass  es  nicht  möglich  war,  gerade  eine  bestimmte 
Herdläsion  für  den  Nystagmus  verantwortlich  zu  machen.  Noch  seltener 
waren  die  Angaben  bei  den  berücksichtigten  Sektionsfällen  aus  der  Literatur. 
Auch  hier  war  eine  sichere  Feststellung  der  Läsion,  welche  gerade  den 
Nystagmus  verschuldete,  nicht  möglich;  1  mal  lag  zugrunde  Meningoen- 
cephalitis  der  Convexität  und  Endarteriitis  der  Rindengefäße  mit  hämor- 
rhagischem encephalitisehen  Herd  in  der  linken  dritten  Stirnwindung  (Tugend- 
reich), 1  mal  »acute  disseminierte  Myelitis  bulbi  nebst  Encephalitis«  mit  einem 
Herd  in  der  Haube  des  hinteren  Hirnschenkelabschnittes  und  der  vorderen 
Hälfte  der  Brücke  (Buss),  und  1  mal  symmetrische  gummöse  Erkrankung  beider 
Oculomotoriusstämme  neben  syphilitischen  Veränderungen  der  Hirnarterien, 
besonders  der  Arteria  basilaris.  Im  Ganzen  fand  sich  bei  ca.  *&%  eigent- 
licher acquirierter  Nystagmus  bei  Hirnsyphilis,  was  als  ein  sehr  geringer 
Prozentsatz  bezeichnet  werden  muß,  namentlich  z.  B.  der  disseminierten  Herd- 
sklerose gegenüber,  wo  ich  bei  einer  Untersuchungsreihe  von  100  Fällen  in 
12^  eigentlichen  Nystagmus  nachweisen  konnte.  Für  die  relative  Seltenheit 
des  Nystagmus  bei  Hirnsyphilis  möchte  ich  an  dieser  Stelle  auch  noch  an 
mein  früheres  Beobachtungsmaterial  aus  der  ScHöLEß'schen  Klinik  verweisen, 
welches  von  Niedergesäss  zusammengestellt  wurde.  Derselbe  fand  auf  20000 
Augenkranke  130  Fälle  von  Nystagmus,  davon  waren  120  angeboren  resp.  in 
frühster  Kindheit  erworben,  nur  1  0  Fälle  betrafen  Nystagmus,  der  im  spätem 
Alter  acquiriert  wurde,  und  hierunter  war  Hirnsyphilis  1  mal  die  Ursache. 

Etwas  häufiger  konnten  nystagmusartige  Zuckungen  in  den 
Endstellungen  in  unsern  100  Fällen  von  Hirnlues  nachgewiesen  werden  (§%). 
Es  handelt  sich  hier  durchweg  um  basale  Hirnsyphilis,  und  meistens  waren 
die  Augenmuskelnerven  in  ausgedehnterem  Maße  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
6%  ist  z.  B.  auch  wieder  der  disseminierten  Sklerose  (mit  46^  nach  meinen 
Erfahrungen)  gegenüber  sehr  wenig  und,  da  diese  Bewegungsanomalie  auch 
sonst  bei  vielen  Erkrankungen  des  Nervensystems  beobachtet  wird,  (vgl. 
Kapitel  disseminierte  Herdsklerose  S.  37I)  so  kommt  ihr  eine  besondere  dia- 
gnostische Bedeutung  auf  dem  Gebiete  der  Hirnsyphilis  nicht  zu.  In  den 
Mitteilungen  aus    der  Literatur   finden    sich    fast   gar  keine  Angaben    über 
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F)    Die  konjugierte  Abweichung  der  Augen  (Deviation  conjuguee). 

Die  konjugierte  Abweichung  der  Augen  (Deviation  conjuguee)  habe  ich 
bei  unseren  100  Fällen  nur  1  mal  angetroffen.  Die  Abweichung  der  Augen 
ging  nach  rechts,  gleichzeitig  bestand  eine  rechtsseitige  Körperlähmung  mit 
Kontraktur  und  linksseitige  Hemianopsie.    Der  Fall  kam  nicht  zur  Autopsie. 

Auch  bei  dem  aus  der  Literatur  herangezogenen  Sektionsmaterial  wurde 
das  Symptom  der  Deviation  conjuguee  in  nur  ungefähr  1%  der  Fälle  be- 
obachtet. In  4  Fällen,  wo  ein  Großhirnprozeß  die  Ursache  für  die  konju- 
gierte Abweichung  der  Augen  abgab,  erfolgte  dieselbe  nach  der  Seite  der 
Hirnläsion  hin  (Tiling,  Gilles  de  la  Tourette,  Leclerc  197,  Schaffer  709). 
Der  Gehirnprozess  bestand  2  mal  in  einem  ausgedehnten  oberflächlichen  Er- 
weichungsvorgang der  einen  Großhirnhemisphäre,  wobei  auch  die  motorische 
Region  in  Mitleidenschaft  gezogen  war,  1  mal  lag  eine  Gummigeschwulst  in 
der  linken  dritten  Stirn windung  vor,  den  Paracentrallappen  leicht  bedrängend, 
und  1  mal  Erweichung  und  Atrophie  des  Stirnhirns.  In  der  Beobachtung 
von  Bayerthal  handelte  es  sich  um  JACKSON'sche  Epilepsie  mit  Drehung  der 
Augen  und  des  Kopfes  nach  links  bei  MeniDgo-Encephalitis  mit  Schwarten- 
bildung am  Pol  des  rechten  Stirnhirns,  hier  war  also  entsprechend  dem 
krampfartigen  Vorgang  die  Ablenkung  der  Augen  von  dem  Krankheitsherd 
weg  gerichtet. 

In  den  beiden  Fällen  von  Broadbent  und  Bristowe  von  Ponsaffektion 
(s.  auch  früher  Ponserkrankung  S.  568)  zeigte  sich  die  Ablenkung  nach 
der  dem  Ponsherd  entgegengesetzten  Seite  entsprechend  den  namentlich  von 
Vulpian,  Prevost,  Landouzy,  Grasset  u.  A.  aufgestellten  Sätzen. 

Die  Deviation  conjuguee  der  Augen  ist  somit  auf  dem  Gebiete  der 
Hirnsvphilis  ein  im  Ganzen  seltenes  Vorkommnis,  und  es  zeigt  sich,  dass 
sowohl  Erweichungsprozesse ,  als  auch  wirkliche  gummöse  Geschwulst- 
bildungen der  Gehirnsubslanz  sowie  auch  meningitische  Erscheinungen  an 
der  Konvexität  einer  Hemisphäre  für  die  Entstehung  der  konjugierten  Ab- 
weichung in  Betracht  kommen.  Der  letztere  anatomische  Faktor  (menin- 
gitische Erscheinungen)  dürfte  wohl  als  der  seltnere  anzusehen  sein.  Im 
Übrigen  haben  unsere  Untersuchungen  Nichts  ergeben,  was  mit  den  Forschungs- 
resultaten anderer  Autoren  über  die  konjugierte  Abweichung  und  ihre 
diagnostische  Bedeutung  in  Widerspruch  stände. 


IV.    Pathologische  Erscheinungen  von  Seiten  der  Pupillen. 

§  212.  Zur  richtigen  Beurteilung  der  Pupillarerscheinungen  bei  Hirn- 
syphilis  und  ihrer  diagnostischen  Bedeutung  erscheint  es  mir  richtig,  zuerst 
von  einer  einheitlichen  grüßern  Beobachtungsreihe  auszugehen  und  zunächst 
meine  Reihe  von   1 00  Fällen  in  dieser  Hinsicht  zu  analysieren. 
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1.    Die   typische   reflektorische   Pupillenstarre   auf  Licht  mit 
erhaltener  Konvergenzreaktion  fand  sich  in  \$%  meiner  Fälle 

a)  Ohne    sonstige    funktionelle    oder    anatomische   Veränderungen    im 
Bereich  der  Nervi  oculomolorii  4  mal  [k%\ 

b)  Mit  anderweitigen   funktionellen   oder  anatomischen  Störungen  der 
Oculomotorii  6  mal  (6^). 


Es  kommt  somit  die  typische  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht 
mit  erhaltener  Konvergenzreaktion  bei  der  eigentlichen  Hirnsyphilis  viel 
seltener  vor  als  bei  gewissen  andern  Erkrankungen  des  Centralnervensystems, 
deren  Ursprung  wohl  in  erster  Linie  auch  in  der  Syphilis  zu  suchen  ist, 
die  aber  als  metasyphilitische  zu  bezeichnen  sind,  so  speziell  bei  der  Tabes 
und  der  progressiven  Paralyse,  von  denen  die  erstere  in  ca.  60 — 90^ 
und  die  letztere  in  ca  50^  typische  reflektorische  Lichtstarre  aufweisen. 
Von  den  eigentlichen  Hirnerkrankungen  jedoch  dürfte  die  Hirnsyphilis  die- 
jenige sein,  die  mit  ihren  \$%  noch  am  häufigsten  zu  dem  Symptom  der 
typischen  reflektorischen  Pupillenstarre  führt.  Bei  Hirntumor,  Hirnabscess, 
Blutungen,  Erweichungen,  Hydrocephalus,  multipler  Sklerose,  Alkoholismus, 
Kopfverletzungen,  Dementia  senilis,  Meningitis  u.  A.  fand  ich  nach  meinen 
Untersuchungen  wohl  gelegentlich  das  ARGYLL-RoBERTSON'sche  Phänomen, 
aber  jedenfalls  erheblich  seltener  noch  als  bei  der  Hirnsyphilis.  Hervor- 
zuheben als  etwas  Besonderes  ist  auch  noch  für  unsere  Untersuchungsreihe 
bei  der  typischen  reflektorischen  Pupillenstarre  die  relativ  häufige  Beteiligung 
einzelner  Äste  der  Nervi  oculomotorii,  zum  Teil  aber  waren  auch  an  den 
betreffenden  Augen  mit  Pupillenstarre  früher  ausgedehntere  Lähmungs- 
erscheinungen im  Bereich  des  Oculomotorius  vorhanden  gewesen,  sie  hatten 
sich  aber  so  zurückgebildet,  dass  nur  die  Pupillenstarre  bestehen  blieb. 
Es  scheint  somit,  als  könne  gelegentlich  von  einer  frühern  Oculomotorius- 
lähmung nur  eine  typische  reflektorische  Pupillenstarre  mit  erhaltener  Kon- 
vergenzreaktion zurückbleiben.  Eine  genügende  Erklärung  für  diese  Thatsache 
zu  geben,  ist  schwierig,  und  doch  glaube  ich,  dieses  Vorkommen  gelegentlich 
sicher  beobachtet  zu  haben,  auch  wenn  ich  von  meinen  Beobachtungen 
diejenigen  abziehe ,  w-o  gleichzeitig  bestehende  Tabes  oder  progressive 
Paralyse  die  reflektorische  Pupillenstarre  schon  an  und  für  sich  zu  erklären 
im  Stande  waren. 

Auch  andere  Autoren  machen  Mitteilungen  über  das  Vorkommen  des 
AitGYLL-RoBERTSON'schen  Symptoms  bei  Hirnsyphilis:  Cestan  et  Dupuy-Dutemps 
bei  Meningitis  syphilitica,  AVolff  bei  einem  Gumma  der  rechten  Hirnhälfte 
und  an  der  Grenze  von  Pons  und  Medulla  oblongata,  sowie  im  obern  Hals- 
mark, Clarke  Micdell  betont  das  Vorkommen  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre bei  Syphilis  des  Centralnervensystems,  gleichzeitig  aber  auch  ihre 
Seltenheit  den  parasyphilitischen  Erkrankungen  (Tabes,  Paralyse)  gegenüber, 
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Crouzon  bei  Meningitis  specifica,  Kostemtsch  (284)  bei  Hirnsyphilis  mit  klein- 
zelliger Infiltration  des  Hühlengraus  im  Gebiete  des  Oculomotoriuskernes  und 
teilweiser  Atrophie  desselben,  von  Rad  bei  specifischer  Endarteriitis,  kleinen 
Erweichungsherden  im  Oculomotoriuskern  und  Encephalomeningitis  chronica, 
Oppenheim  u.  A. 

Dass  in  einer  Reihe  von  Beobachtungen  von  Hirnsyphilis  die  begleitende 
reflektorische  Pupillenstarre  nicht  dem  cerebralen  Prozeß,  sondern  begleiten- 
den tabischen  oder  paralytischen  Erscheinungen  zuzuschreiben  war,  ist 
zweifellos,  und  die  Mitteilungen  von  zahlreichen  Autoren  über  das  Zusammen- 
vorkommen von  Hirnsyphilis  und  Tabes  (Eisenlohr,  Dejerine  und  Darkie- 
witsch,  Rosenthal,  Erb,  Oppenheim,  Hoffmann,  Pusinelli,  Reumont,  Marinesco, 
Minor,  Dinkler  377,  Henneberg,  Spiller  und  Camp  840,  Tiedemann  und 
Nambu  842,  Uhthoff  u.  A.)  lassen  das  ohne  Weiteres  erklärlich  erscheinen. 

Auch  die  Fälle  von  sogenannter  isolierter  reflektorischer  Pupillenstarre 
nach  Syphilis  (Finkelnbubg  603,  Chvostek,  Erb,  Oppenheim,  Nonne,  Bumke  799, 
Moeli,  Stolzenburg  159  u.  A.)  sind  wohl  sicher  noch  zum  Teil  zu  den 
mit  Tabes  und  Paralyse  komplizierten  zu  rechnen  und  nicht  lange  genug 
beobachtet  worden,  um  mit  Sicherheit  nachfolgende  Veränderungen  des 
Centralnervensystems  auszuschließen.  Dass  Syphilis  gelegentlich  reflektorische 
Pupillenstarre  dauernd  als  einzige  Erscheinung  im  Gefolge  haben  kann, 
möchte  ich  nicht  bezweifeln,  zumal  ich  glaube,  einige  derartige  sichere  Fälle 
beobachtet   zu  haben;    aber   für   sehr  selten  halte  ich   dieses  Vorkommen. 

Auf  die  diagnostische  Bedeutung  der  reflektorischen  Pupillenstarre  für 
eine  syphilitische  Ursache  bei  gewissen  andern  Leiden  des  Nervensystems 
(Idiotie,  infantilem  Schwachsinn,  gewissen  hereditären  Erkrankungen  mit 
Demenz  und  spastischen  Erscheinungen)  wird  von  verschiedenen  Autoren 
mit  Recht  hingewiesen  (König,  Homen,  Vizioli  u.  A.). 

2.  Das  Fehlen  der  Pupillarreaktion  auf  Licht  und  Kon- 
vergenz sah  ich  in  meinen  100  Fällen  in  h%  und  hierbei  auch  wieder  mit 
Beteiligung  anderer  Oculomotoriusäste  2  mal  und  2  mal  ohne  eine  solche. 
In  einem  Falle  bestand  doppelseitige  Ophthalmoplegia  interna  und  ein  Mal 
einseitige. 

Das  Auftreten  der  eigentlichen  isolierten  Ophthalmoplegia  interna  (Läh- 
mung des  Sphincter  pupillae  und  der  Accommodation)  bei  Hirnsyphilis  ist, 
meines  Erachtens,  recht  selten,  nur  in  t%  meiner  Beobachtungen.  Dieselbe 
ist  ja  zweifellos  in  erster  Linie  auf  frühere  syphilitische  Infektion  zurück- 
zuführen (Alexander  u.  A.),  kann  aber  relativ  oft  eine  isolierte,  für  sich  be- 
stehende Erscheinung  bleiben  oder  zum  Teil  auch  eine  voraufgehende  resp. 
komplizierende  Erscheinung  der  Tabes  und  der  Paralyse  werden.  Letzteres 
ist  an  und  für  sich  kein  häufiges  Ereignis,  aber  immer  noch  häufiger  auf  diesem 
Gebiete  als  bei  der  eigentlichen  Hirnsyphilis  (vgl.  Kapitel  Tabes  S.  243). 
Dass  gelegentlich  die   nukleare  Affection  der  Ophthalmoplegia  interna  auch 
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bei  Hirnsyphilis  auftreten  kann  ebenso  wie  andere  nukleare  Augenmuskel- 
lähmungen,  ist  erklärlich,  wenn  wir  das  schon  erwähnte  gelegentliche  Zu- 
sammenvorkommen der  Hirnlues  mit  Tabes  oder  progressiver  Paralyse  in 
Betracht  ziehen,  bei  denen  ja  gerade  die  nuklearen  Augenmuskellähmungen 
die  häufigsten  sind. 

Wenn  eine  reflektorische  Pupillensiarre  mit  einer  Neuritis  optica  sich 
kompliziert,  so  deutet  das  in  erster  Linie  auf  Hirnsyphilis,  nicht  aber  darf 
man  im  Sinne  Bumke's  aus  dem  Hinzutreten  einer  Augenmuskellähmung 
zur  reflektorischen  Pupillenstarre  den  diagnostischen  Schluß  auf  Lues  cerebri 
machen,  dies  kann  bei  Tabes  oder  progressiver  Paralyse  ebenso  der  Fall  sein. 

3.  Ein  intermittierendes  Auftreten  der  Reaktionslosigkeit  der 
Pupillen  auf  Licht  ist  gelegentlich  bei  Hirnlues  beobachtet  worden,  auch 
unabhängig  von  einer  etwa  vorhandenen  Sehstörung  (Kopczynski.  Schittenhelm, 
Jewetzki  u.  A.).  Diese  an  und  für  sich  sehr  seltene  Erscheinung  scheint 
auf  dem  Gebiete  der  Hirnsyphilis  noch  relativ  am  häufigsten  vorzukommen, 
doch  kann  nicht  zugegeben  werden,  dass  das  intermittierende  Auftreten  der 
Pupillenstarre  geradezu  pathognomon  für  Lues  cerebri  sei  (Kopczynski). 

4.  Ebenso  dürfte  es  nicht  ganz  zutreffend  sein,  wenn  der  sogenannten 
Erholungsreaktion  der  Pupillen,  d.  h.  der  Wiederkehr  einer  mäßigen 
Lichtreaktion  bei  vorher  lichtstarren  Pupillen  nach  längerem  Dunkelaufenthalt, 
in  differentialdiagnostischer  Beziehung  für  Hirnlues  der  Tabes  gegenüber 
ein  allzu  großes  Gewicht  beigelegt  wird  (Sänger).  Auch  bei  Tabikern  kann 
dieses  Phänomen  gelegentlich  beobachtet  werden  (Nonne,  Treupel,  Donath  u.  A.). 

5.  Die  hemianopische  Pupillarreaktion  (Wernicee)  ist  auf  dem 
Gebiete  der  Hirnsyphilis  nur  selten  beobachtet  worden,  ich  fand  sie  unter 
meinen  1  00  Fällen  nur  einmal  (Tractusaffektion)  und  auch  hier  nur  andeutungs- 
weise. Auch  in  der  Literatur  finden  sich  nur  vereinzelte  einschlägige  Be- 
obachtungen (Nonne,  Friedländer  und  Kempner,  Jewetzki  u.  A.).  Es  handelt 
sich  in  der  Regel  bei  derartigen  Fällen  nicht  um  ein  absolutes  Fehlen  der 
Lichtreaktion  bei  Beleuchtung  der  blinden  Netzhauthälften,  sondern  nur  um 
eine  weniger  lebhafte  Reaktion  als  bei  Belichtung  der  sehenden  Hälften. 
Der  theoretischen  Forderung,  nur  eine  Netzhauthälfte  ganz  isoliert  durch 
schräg  einfallende  Lichtstrahlen  zu  beleuchten,  kann  nicht  so  ohne  Weiteres 
Genüge  geleistet  werden.  Etwas  Licht  wird  doch  in  den  verschieden  brechen- 
den Medien  diffus  reflektiert,  auch  findet  eine  gewisse  Durchleuchtung  der 
Sklera  und  damit  Beleuchtung  der  entgegengesetzten  sehenden  Netzhaut- 
hälfte statt,  eine  Beleuchtung,  welche  unter  ge wohnlichen  Verhältnissen 
ausreichen  dürfte,  auch  von  hier  aus  noch  eine  Lichtreaktion  der  Pupille  aus- 
zulösen, wenn  auch  in  geringerem  Grade,  selbst  wenn  die  die  blinde  Netzhaut- 
hälfte versorgenden  Fasern  an  der  Basis  des  Gehirns  völlig  zerstört  sind. 
Handelt  es  sich  schon  vor  Eintritt  der  halbseitigen  Erblindung  der  Retina 
um  eine  pathologisch  verminderte,  wenig  lebhafte  Pupillenreaktion,  so  dürfte 
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der  Nachweis  einer  hemianopischen  Reaktion  leichter  sein.  Auch  die  Be- 
leuchtungsintensität, der  Einfallswinkel  u.  s.  w.  müssen  dieselben  sein,  wenn 
man  sich  vor  falschen  Schlußfolgerungen  bewahren  will.  Bei  nicht  sehr 
sorgfältiger  Versuchsanordnung  kann  man  sich  auch  schon  beim  normalen 
Auge  überzeugen,  wie  sich  bei  verschiedenem  Einfallswinkel  und  bei  ver- 
schiedener Intensität  der  Lichtstrahlen  von  der  einen  und  der  andern 
Seite  her  wesentliche  Unterschiede  in  der  Lebhaftigkeit  der  Lichtreaktion 
ergeben.  Auch  andere  Autoren  heben  diese  Schwierigkeiten  der  Prüfung 
hervor  (Wilbrand,  Heddaeus,  von  Monakow,  Liebrecht,  Silex  u.  A.).  Ich 
möchte  für  unsere  Untersuchungsreihe  noch  einmal  besonders  auf  die 
verschiedenen  Beobachtungen  von  temporaler  Hemianopsie  infolge  von 
Chiasmaerkrankung  verweisen,  wo  das  Phänomen  der  hemianopischen 
Reaktion  intra  vitam  nicht  mit  Sicherheit  konstatiert  werden  konnte,  und 
besonders  erwähnt  sei  in  dieser  Beziehung  noch  die  Beobachtung  von 
Siemerling,  wo  der  eine  Tractus  opticus  durch  eine  hochgradige  gummöse 
Degeneration  vollständig  zerstört  worden  war. 

6.  Hippusartige  Kontraktionen  des  Sphincter  pupillae.  Der 
Hippus  (plötzlich  ruckweise  und  springende  Kontraktionen  des  Sphincter 
pupillae  mit  abwechselnder  Verengerung  und  Erweiterung  der  Pupille  ganz 
unabhängig  von  der  Beleuchtung)  ist  auf  dem  Gebiete  der  Hirnsyphilis  eine 
seltene  Erscheinung,  ich  sah  sie  in  überzeugender  und  als  pathologisch  zu 
bezeichnender  Weise  nur  ein  Mal  unter  100  Fällen  bei  gleichzeitig  bestehen- 
der reflektorischer  Lichtstarre.  Auch  in  der  Literatur  ist  dieses  Phänomen 
bei  Hirnsyphilis  selten  erwähnt  (Schmick,  Homen  456,  Jewetzki  u.  A.).  Wie 
vorsichtig  man  in  der  Beurteilung  solcher  Schwankungen  des  Pupillendurch- 
messers als  eines  pathologischen  Phänomens  sein  muß,  habe  ich  früher  schon 
hervorgehoben  (s.  Kapitel  Tabes  S.  242),  um  sich  vor  Verwechslungen  mit 
dem  physiologischen  Schwanken  des  Pupillendurchmessers  oder  Verenge- 
rungen auf  Mitbewegung  u.  s.  w.  zu  bewahren.  Es  gilt  das  vor  Allem  von 
Pupillen,  welche  sonst  gute  Lichtreaktion  zeigen,  leichter  ist  die  Beurteilung 
des  Phänomens  als  pathologisch  bei  sonst  lichtstarren  Pupillen.  G.  Ludwig 
ist  geneigt  einen  Reizzustand  in  der  Hirnrinde  oder  in  den  Vierhügeln  als 
Ursache  anzunehmen. 

7.  Die  sogenannte  paradoxe  Lichtreaktion  (d.  h.  Erweiterung 
der  Pupille  auf  Lichteinfall),  wie  sie  ganz  vereinzelt  (Oestreicher  243)  bei 
Hirnsyphilis  beschrieben  worden  ist,  habe  ich  bisher  weder  bei  Syphilis 
des  Gentralnervensystems  noch  auf  andern  pathologischen  Gebieten  gesehen. 
Ich  wüßte  auch  nicht,  wie  man  sich  eine  solche  Erscheinung  erklären 
sollte,  und  bin  geneigt,  die  Diagnose  derselben  auf  Fehler  bei  der  Prüfung 
zurückzuführen  (falsche  Deutung  gewisser  Mitbewegungen  der  Pupille  bei 
Konvergenz,  Divergenz  und  Accommodationsvorgängen,  hippusartigen  Pupillen- 
störungen  bei  sonst  bestehender  reflektorischer  Lichtstarre,  Übersehen  einer 
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anfänglichen  Lichtkontraktion,  der  dann  bei  gleichbleibender  Beleuchtung 
eine  Erweiterung  folgt  u.  s.  w.).  Andere  Autoren  (Frenkel  u.  A.)  geben 
dieser  Ansicht  ebenfalls  Ausdruck. 

8.  Auch  möchte  ich  warnen,  aus  einer  gewissen  Unregelmäßigkeit 
des  Pupillenrandes  im  Sinne  von  J.  Piltz  schon  zu  weitgehende  diagno- 
stische Schlüsse  auf  Lähmung  einzelner  Ciliarnerven  in  Folge  von  Syphilis 
des  Centralnervensystems  zu  ziehen. 

9.  Ebenso  hat,  glaube  ich,  das  Bestehen  einer  Lidschlußreaktion  bei 
reflektorisch  lichtstarren  Pupillen  für  die  Syphilis  des  Centralnervensystems 
keine  besondere  Bedeutung,  wenn  sie  auch  gelegentlich  bei  dieser  Erkrankung 
beobachtet  worden  ist  (A.  Westphal). 

V.    Die  einseitige  Lähmung  aller  Hirnnerven  oder  eines  großen  Teiles 

derselben. 
Die  einseitige  Lähmung  aller  Hirnnerven  oder  eines  großen 
Teiles  derselben  ist  bei  der  Hirnsyphilis  eine  relativ  seltene  Erscheinung 
(Hitschmann,  von  Bechterew,  Holsti,  Bothmann,  Mendel  u.  A.).  Bei  der 
Eigenart  der  basalen  gummösen  meningitischen  Prozesse  ist  dies  auch  ohne 
Weiteres  erklärlich,  da  die  Veränderungen  durchweg  auf  beide  Seiten  der 
Schädelbasis  übergreifen  und  somit  doppelseitige  Störungen  der  Hirnnerven 
hervorzurufen  pflegen  (Nonne  u.  A.). 

Von  Interesse  ist  noch  die  Frage,  wie  häufig  wohl  bei  der  Lues  des 
Centralnervensystems  alle  Augenerscheinungen  fehlen.  Die  Frage 
läßt  sich  statistisch  nur  an  einem  Material  richtig  beantworten,  welches  in 
Krankenhäusern,  Nervenkliniken  u.  s.  w.  gesammelt  ist,  wo  die  Kranken 
lediglich  wegen  ihres  Allgemeinleidens  ganz  unabhängig  von  etwa  bestehenden 
Augenstörungen  zur  Beobachtung  kommen.  Ich  fand  nach  meinem,  nach 
diesem  Gesichtspunkt  geordneten  Beobachtungsmaterial  nur  ca.  15^  der 
Fälle  frei  von  allen  Augensymptomen,  eine  Thatsache,  die  schon  an  und 
für  sich  die  große  diagnostische  Bedeutung  der  Augenstörungen  für  die 
Hirnsyphilis  beweist. 

Auch  die  Bolle  der  hereditären  Syphilis  im  Verhältnis  zur 
acquirierten  für  die  Entstehung  der  Syphilis  des  Centralnerven- 
systems sei  hier  noch  kurz  erörtert.  In  unserer  Beobachtungsreihe  von 
I  00  Fällen  war  hereditäre  Syphilis  in  %%  die  Ursache  des  Prozesses  und 
nach  dem  berücksichtigten  Material  der  Literatur  in  ca.  k% .  Die  Form  der 
Erkrankungen  des  Centralnervensystems  unterschied  sich  nicht  wesentlich 
von  denen  nach  acquirierter  Lues.  Etwas  auffallend  erscheint  bei  der  cerebro- 
spinalen  Syphilis  nach  Lues  hereditaria,  besonders  auch  unter  Berücksich- 
tigung der  ziemlich  zahlreichen  klinischen  Mitteilungen,  das  relativ  häufigere 
Vorkommen  von  Veränderungen  des  Bulbus  selbst  (Iritis,    Iridochorioi- 
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ditis,  Chorioiditis,  Keratitis  parenchymatosa  u.  s.w.).  Hierauf  weist 
auch  noch  Judson  Burv  (153)  in  einer  ausführlichen  Arbeit  besonders  hin 
und  verweist  auf  andere  einschlägige  Beobachtungen  von  Critchett,  Hut- 
chinson, Zambaco,  Griesi.nger,  Mendel,  Hughlikgs  Jackson,  Bösen,  Engelstedt, 
Haase,  Baerensprung,  Virchow,  de  Merie  u.  A. 


VI.    Lifferentialdiagnose  der  Augensymptome 
bei  cerebrospinaler  Syphilis  gegenüber  denen  bei  anderen  Erkrankungen 

des  Nervensystems. 

§  213.  Eine  genaue  Analyse  der  Augensymptome  bei  Lues  des 
Centralnervensystems  kann  oft  die  wertvollsten  differential  diagnostischen 
Anhaltspunkte  gegenüber  anderen  Erkrankungen  des  Nervensystems  liefern. 

Wir  haben  schon  oben  gesehen,  dass  Tabes  sich  hier  und  da  mit  der 
Lues  cerebrospinalis  im  eigentlichen  Sinne  kombinieren  kann,  und  dem- 
entsprechend können  auch  gelegentlich  die  Augensymptome  der  Tabes  mit 
denen  der  Syphilis  des  Centralnervensystems  gemeinsam  vorkommen,  dies 
ist  aber  im  Ganzen  selten  der  Fall. 

Was  zunächst  die  Beteiligung  der  Sehnerven  resp.  der  optischen 
Leitungsbahnen  anbetrifft,  so  ist  bei  der  Tabes  nur  die  progressive  Opticus- 
atrophie  in  8 — 10^  der  Fälle  zu  verzeichnen  und  dementsprechend  der 
Ausgang  durchweg  in  Erblindung.  Ganz  anders  bei  der  Hirnsyphilis:  Totale 
doppelseitige  Erblindung  unter  dem  Bilde  der  einfachen  Opticusatrophie 
kommt  fast  gar  nicht  vor,  es  handelt  sich  durchweg  in  den  Fällen,  wo 
eine  einfach  atrophische  Verfärbung  der  Papillen  eintritt,  um  einen  ab- 
steigend atrophischen  Prozeß  durch  weiter  zurück,  retrobulbär  oder  intra- 
kraniell  liegende  Veränderungen.  Die  Diagnose  dieses  retrobulbären  und 
intrakraniellen  Ursprungs  ist  bei  genauer  Berücksichtigung  der  klinischen 
Erscheinungsweise  der  Sehstürung  (Gesichtsfeld,  Verhältnis  von  ophthal- 
moskopischem Befund  zur  Sehstörung,  nicht  seltene  Einseitigkeit  des  Be- 
fundes, Mitbeteiligung  anderer  basaler  Hirnnerven  und  Auftreten  sonstiger 
cerebraler  Herderscheinungen  u.  s.  w.)  in  der  Regel  nicht  schwer.  Das 
häufige  Auftreten  der  Hemianopsie,  besonders  der  temporalen,  gehört  nicht 
zum  Krankheitsbild  der  Tabes.  Ebenso  kommt  Neuritis  optica  resp.  der 
Symptomkomplex  der  retrobulbären  Neuritis  der  Tabes  nicht  zu.  Ein  aus- 
gesprochener Opticusprozeß  mit  Sehstörungen  und  ophthalmoskopischen 
Veränderungen  wird  durchweg  bei  der  Hirnsyphilis  von  andern  cerebralen  Er- 
scheinungen, wenn  eventuell  auch  nur  allgemeinen  Beschwerden  wie  Kopfweh, 
Schwindel  u.  s.  w.  begleitet  sein.  Isolierte  Neuritis  optica  oder  absteigende 
Opticusatrophie  ohne  sonstige  Komplikationen  kommt  auf  Grundlage  von 
Syphilis  und  besonders  bei  Hirnsyphilis  sehr  selten  vor,  während  die  tabische 
Opticusatrophie  ja  nicht  selten  lange  Zeit  ohne  sonstige  andere  und  besonders 
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cerebrale  Beschwerden  einhergehen  kann  (vgl.  Kapitel  Tabes  S.  1 83).  Seh- 
störungen ohne  ophthalmoskopischen  Befund,  die  bei  Hirnsyphilis  nicht 
selten  sind,  gehören  bei  der  Tabes  zu  den  größten  Ausnahmen,  entsprechend 
dem  Charakter  des  Opticusprozesses  als  einer  peripheren  Degeneration. 

Ebenso  unterscheiden  sich  Augenmuskelstörungen  bei  Hirn- 
syphilis  vielfach  von  denen  der  Tabes,  sie  sind  bei  der  ersteren  Erkrankung 
häufiger  und  sehr  oft  kompliziert  mit  Lähmungen  im  Bereich  anderer  cere- 
braler Hirnnerven,  was  bei  der  Tabes  in  der  Regel  fehlt.  Die  häufig  aus- 
gesprochene basale  Entstehung  der  Augenmuskellähmungen  bei  Hirnlues 
bedingt  eine  andere  klinische  Erscheinungsweise:  Doppelseitigkeit  besonders 
der  Oculomotoriuslähmung,  Ergriffensein  aller  Zweige,  Hochgradigkeit  der 
Lähmung,  Kombination  mit  der  Tabes  nicht  eigentümlichen  Sehstörungen, 
Auftreten  gekreuzter  Körperlähmung,  auch  anderer  Großhirnsymptome, 
Blicklähmungen  u.  s.  w.  Bei  Tabes  sind  die  Augenbewegungsstörungen  an 
und  für  sich  seltener  (17 — 18,%"),  unvollständiger,  oft  flüchtiger,  tragen 
sehr  häufig  die  Signatur  nuklearer  Lähmungen  z.  B.  isolierte  Parese  der 
innern  oder  äußern  Augen muskulatur,  soweit  dieselbe  vom  Oculomotorius 
versorgt  ist,  gelegentlich  Ophthalmoplegia  externa  und  interna  u.  s.  w. 
Gerade  die  letzteren  Krankheitsbilder  sind  bei  der  Hirnsyphilis  als  außer- 
ordentlich selten  zu  betrachten. 

Auch  die  Pupillenerscheinungen  haben  durchweg  einen  andern 
Charakter.  Die  typische  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  bei  erhaltener 
Konvergenzreaktion,  speziell  auch  mit  Miosis,  ist  bei  der  Hirnsyphilis  relativ 
selten.  Bei  ihr  geht  die  Reaktionslosigkeit  der  Pupillen  auf  Licht  häufig 
auch  mit  paretischen  Erscheinungen  des  Sphincter  pupillae  einher;  Fehlen 
auch  der  Konvergenzreaktion,  ebenso  der  Miosis,  nicht  selten  Residuen 
von  Oculomotoriusalteration  auch  in  den  andern  Zweigen,  paretische  Zu- 
stände von  Seiten  der  Accommodation,  Komplikation  mit  Affektionen  anderer 
basaler  Hirnnerven,  typischen  Sehstörungen  besonders  Hemianopsien,  wie 
sie  der  Tabes  nicht  zukommen  u.  s.  w.,  charakterisieren  die  Hirnsyphilis. 

Die  Trigeminusbeteiligung  unter  dem  Bilde  der  peripheren  resp.  basalen 
Affektion  des  V.  Nerven  mit  ausgedehnten  Sensibilitätsstörungen  nicht  nur 
im  Bereich  des  Auges,  sondern  auch  im  Bereich  der  verschiedenen  Trige- 
minusäste  ist  bei  der  Hirnsyphilis  viel  häufiger  als  bei  der  Tabes,  ebenso 
kommt  Keratitis  neuroparalytica  bei  Tabes  fast  gar  nicht  vor,  während  sie 
bei  basaler  Hirnsyphilis  häufiger  beobachtet  wird. 

Ähnlich  wie  bei  der  Tabes  verhält  es  sich  mit  den  Augensymptomen 
der  progressiven  Paralyse  der  Hirnsyphilis  gegenüber  sowohl  in  Bezug  auf 
Sehstörungen,  Augenmuskellähmungen  als  Pupillenerscheinungen.  Es  soll 
damit  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  im  Rahmen  der  eigentlichen 
Lues  cerebrospinalis  gelegentlich  Krankheitsbilder  vorkommen,  welche  der 
Tabes  und  der  progressiven  Paralyse  außerordentlich  ähnlich  sind. 
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Das  Bild  des  Hirntumors  kann  sich  naturgemäß  gelegentlich  mit 
demjenigen  der  Hirnsyphilis  decken,  um  so  mehr  als  ja  Hirnlues  in  erster 
Linie  durch  das  Auftreten  wirklicher  syphilitischer  gummöser  Geschwulst- 
bildung bedingt  sein  kann.  Durchweg  aber  wird  man  die  ausgedehnten 
basalen  Hirnnervenlähmungen  beim  Hirntumor  vermissen,  die  ja  gerade  bei 
der  Hirnsyphilis  mit  ihren  basalen  gummösen  meningitischen  Prozessen  so 
häufig  sind.  Ausgenommen  sind  hiervon  wiederum  die  relativ  seltenen  Fälle 
intrakranieller  Geschwulstbildung  mit  mehr  diffuser  basaler  Ausbreitung 
(Sarkom,  Carcinom  u.  s.  w.),  welche  die  basalen  Hirnnerven  in  ausgedehnter 
Weise  in  Mitleidenschaft  ziehen  können  (Nonne  u.  A.).  Es  wird  sich  aber 
hierbei  in  der  Regel  um  einen  stetig  progressiven  Zerstörungsprozeß  handeln, 
und  Schwankungen  der  Symptome,  Remissionen,  Heilungen  werden  fehlen, 
wie  sie  bei  der  basalen  Hirnlues  so  häufig  beobachtet  werden.  Die  Stauungs- 
papille ist  bei  der  Hirnsyphilis  erheblich  seltener  als  beim  Hirntumor,  und 
ebenso  werden  bei  letzterem  die  Zeichen  einer  basalen  Affektion  der  optischen 
Leitungsbahnen  (temporale  und  Tractushemianopsie,  das  Bild  der  retro- 
bulbären Neuritis  besonders  der  intrakraniellen  Opticusstämme  mit  Seh- 
stürungen  ohne  ophthalmoskopischen  Befund  oder  descendierender  Atrophie), 
sowie  die  Kombination  der  Sehstörungen  mit  multiplen  basalen  Hirnnerven- 
lähmungen u.  s.  w.  viel  häufiger  fehlen  als  bei  Hirnsyphilis.  Als  wesentliches 
differentiell  diagnostisches  Merkmal  werden  auch  die  Pupillarerscheinungen 
in  die  Wagschale  fallen,  welche  in  Form  von  reflektorischer  oder  totaler 
Pupillenstarre,  Accommodationsbeeinträchtigung  in  Verbindung  mit  '  :siduen 
von  Parese  auch  in  andern  Oculomotoriuszweigen  bei  der  Hirnsyphilis 
relativ  häufig,  beim  Hirntumor  recht  seilen  sind.  Nystagmus  ist  bei  beiden 
Erkrankungen  eine  sehr  seltene  Erscheinung. 

Sehr  weitgehend  sind  die  Unterschiede  in  den  Augensymptomen  bei 
der  disseminierten  Herdsklerose  und  der  Lues  cerebrospinalis,  sowohl  in 
Bezug  auf  die  Sehstürungen,  als  in  Bezug  auf  die  Augenbewegungsanomalien 
und  die  Sensibililätsstörungen.  Stauungspapillen  finden  sich  bei  der  mul- 
tiplen Sklerose  nur  ganz  ausnahmsweise,  deutliche  ophthalmoskopisch  sicht- 
bare Neuritis  optica  auch  noch  relativ  selten  und  meist  rasch  vorüber- 
gehend, wenn  auch  vielleicht  häufiger,  als  man  bisher  geneigt  ist  anzunehmen. 
Zeichen  einer  schwereren  Unterbrechung  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen 
(temporale  Hemianopsie,  Tractus-hemianopsie,  einseitige  Erblindung  auf 
Grund  intrakranieller  Opticusaffektion  u.  s.  \v.)  fehlen  fast  ganz  bei  der  Herd- 
sklerose, doppelseitige  Erblindungen  kommen  fast  gar  nicht  bei  ihr  vor. 
Ferner  das  Überwiegen  der  Gesichtsfeldanomalien  mit  centralen  Skotomen, 
die  temporale  Abblassung  und  überhaupt  die  unvollständige  oder  partielle 
atrophische  Verfärbung  der  Papillen,  oft  wenig  in  Einklang  mit  der  vor- 
handenen Sehstörung,  auch  das  Vorhandensein  eines  pathologischen  Augen- 
spiegelbefundes ohne  Sehstürung,  das  alles  sind  Erscheinungen,  die  in  erster 
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Linie  der  disseminierten  Sklerose  eigentümlich  sind  und  auf  hauptsächlich 
periphere  Opticusstammläsionen  deuten.  Dazu  tritt  das  häufige  Fehlen  aus- 
gesprochener anderer  basaler  Hirnnervenlähmungen  in  Verbindung  mit  den 
Sehstörungen,  wie  sie  bei  der  Hirnsyphilis  so  häufig  vorkommen. 

Ebenso  ergeben  sich  wesentliche  Unterschiede  in  den  Bewegungs- 
anomalien der  Augen  gegenüber  der  disseminierten  Herdsklerose.  In  erster 
Linie  der  Nystagmus  {\~.%)  und  die  nystagmusartigen  Zuckungen  (46#) 
bei  der  disseminierten  Sklerose,  während  dieselben  bei  der  Hirnsyphilis 
relativ  selten  sind.  Auch  die  Augenmuskelstörungen  sind  anders  bei  ersterer 
Erkrankung.  Das  Flüchtige  und  schnell  Vorübergehende  der  Störung,  die 
relativ  häufigen  Bewegungsanomalien  in  Form  von  Blickparesen  mit  centraler 
Innervationsstörung,  das  Fehlen  ein-  und  doppelseitiger  kompleter  Paralysen 
einzelner  Augenbewegungsnerven  und  ebenso  auch  hier  die  Abwesenheit 
gleichzeitiger  ausgedehnter  Lähmungen  anderer  basaler  Hirnnerven,  das 
überhaupt  seltnere  Vorkommen  von  Augenmuskelparesen  (17 — 18^"),  als 
bei  Hirnsyphilis,  das  Alles  sind  differentiell  diagnostisch  wichtige  Merkmale. 

Ferner  ist  das  Verhalten  der  Pupillen  bei  der  disseminierten  Sklerose 
ein  ganz  anderes  als  bei  der  Lues  des  Centralnervensystems.  Bei  ersterer 
fehlt  die  reflektorische  Pupillenstarre  fast  vollständig  [\  %),  Pupillen  eher 
etwas  enger  als  normal  und  die  Lichtreaktion  oft  lebhaft. 

Auch  die  Sensibilitätsstörungen  im  Bereich  des  Auges  auf  Grundlage  von 
Trigeminusaffektion  fehlen  fast  völlig  bei  multipler  Sklerose,  während 
dieser  Nerv  bei  Hirnsyphilis  relativ  häufig  und  gelegentlich  schwer  beteiligt  ist. 

Von  den  verschiedenen  Meningitis  formen  (tuber  culosa,  cerebro- 
spinalis epidemica,  in  Folge  von  Gysticerken  u.  s.  w.)  muß  die  letztere 
noch  als  in  differential  diagnostischer  Beziehung  wichtig  hervorgehoben 
werden,  da  sie  fieberlos  verläuft  und  sehr  ausgedehnte  schwere  basale 
meningitische  Veränderungen  setzen  kann,  welche  multiple  Lähmungen  von 
Hirnnerven  und  Sehstörungen  hervorrufen  können.  Auch  ein  gewisses, 
gelegentlich  sogar  sehr  ausgesprochenes  Schwanken  der  Erscheinungen 
können  diese  Veränderungen  mit  der  Hirnsyphilis  gemein  haben.  Im  Ganzen 
aber  ist  ja  eine  solche  basale  Cysticerken-Meningitis  sehr  selten. 

Die  Hirnblutungen  und  -Erweichungen  mit  ihren  bestimmten, 
durch  die  Erkrankung  bedingten  Herderscheinungen  werden,  wenn  sie  durch 
syphilitische  Veränderungen  der  Hirnarterien  hervorgerufen  sind,  sehr  häufig 
mit  weitern  basalen  Symptomen  und  auch  speziellen  Augenerscheinungen 
in  Folge  von  basalen  meningitischen  Veränderungen  komplizirt  sein,  wie 
oben  erörtert.  Ausgedehnte  isolierte  Endarteriitis  syphilitica  im  Bereich  der 
Hirnarterien  mit  sekundären  Blutungen  und  thrombotischen  Vorgängen,  wie 
bei  nicht  syphilitischen  Gefäßveränderungen  des  Gehirns  ist  im  Ganzen 
selten,  durchweg  zeigt  sie  sich  kompliziert  mit  andern,  besonders  basalen 
Veränderungen  der  Hirnsyphilis  und  davon  abhängigen  Augenerscheinungen. 
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Relativ  selten  beobachten  wir  bei  Hirnapoplexien  und  -Erweichungen  isolierte 
Augenmuskellähmungen  vom  basalen  oder  nuklearen  Typus  und  Sehstörungen 
im  Sinne  einer  Unterbrechung  der  basalen  oder  peripheren  optischen  Leitungs- 
bahnen. 

Kopftraumen,  besonders  Schädelbrüche  bedingen  wohl  nicht 
selten  basale  Hirnnervenlähmungen  und  Sehstörungen,  aber  hier  dürfte  in 
anbetracht  des  Entstehungsmodus,  des  plötzlichen  Auftretens,  des  häufigen 
Stationärbleibens  der  Lähmungen,  Häufigkeit  der  Abducenslähmung  u.  s.  w. 
kaum  Anlaß  zu  differential-diagnostischen  Irrtümern  gegenüber  der  Hirn- 
syphilis gegeben  sein. 

Die  relativ  seltenen  Fälle  von  intrakraniellen  syphilitischen  Erkrankungen, 
welche  zunächst  hauptsächlich  unter  dem  Bilde  funktioneller  psy- 
chischer Störungen  (Hysterie,  Neurasthenie,  Psychosen,  Kopf- 
schmerz, Demenz  u.  s.  w.)  ihren  Ausdruck  finden,  erhalten  oft  gerade 
durch  eingehende  Würdigung  der  so  häufig  bei  Hirnsyphilis  vorkommenden 
resp.  hinzutretenden  Augenstörungen  ihre  richtige  Deutung. 

Dass  sowohl  die  »Lymphocytose«  der  Cerebrospinalflüssigkeit  als  auch 
der  positive  Ausfall  der  Serumreaktion  des  Blutes  (»Beaktion  der  Komplement- 
Ablenkung«,  »Hemmung  der  Hämolyse«,  »Komplementbildung«),  wie  sie  von 
Bordet  und  Gengou  geschaffen  und  von  Wassermann,  Neisser  und  Brück 
für  die  Diagnose  der  Syphilis  in  Anwendung  gezogen  worden  ist,  auch  für 
die  Diagnose  der  Hirnsyphilis  und  speciell  beim  Vorhandensein  suspekter 
Augensymptome  eine  große  Bolle  spielen,  ist  allgemein  anerkannt.  Gerade 
die  Untersuchung  unseres  Materials  in  dem  NeissER'schen  Laboratorium  hat 
uns  dafür  die  wertvollsten  Anhaltspunkte  ergeben.  Es  wird  ja  namentlich 
bei  der  Frage  der  Hirnsyphilis  der  Nutzen  dieser  diagnostischen  Methoden 
um  so  schwerer  in  die  Wagschale  fallen,  wenn  nach  den  klinischen  Sym- 
ptomen metasyphilitische  Erkrankungen  (Tabes,  Paralyse)  nicht  in  Betracht 
kommen,  und  es  sich  um  die  Differentialdiagnose  anderen  intrakraniellen  Er- 
krankungen gegenüber  handelt.  Aber  gelegentlich  habe  ich  mich  wohl 
für  berechtigt  gehalten  bei  sehr  charakteristischen  cerebralen  Symptomen 
unter  spezieller  Berücksichtigung  der  Augenerscheinungen  die  Diagnose  trotz 
negativen  Ausfalles  der  Serumreaktion  auf  Hirnsyphilis  zu  stellen  und  dem- 
entsprechend die  Therapie  mit  Erfolg  einzuleiten. 

Der  Baum  gestattet  mir  nicht,  hier  auf  meine  diesbezüglichen  Er- 
fahrungen näher  einzugehen.  Jedenfalls  aber  zeigen  die  oben  gegebenen 
Ausführungen,  welche  hochwichtige  Rolle  trotz  der  neuern  diagnostischen 
Methoden  nach  wie  vor  gerade  die  Augensymptome  bei  der  Diagnose  der 
Syphilis  des  Centralnervensystems  zu  spielen  berufen  sind. 

Auch  die  Frage  der  Behandlung  der  Hirnsyphilis  mit  dem  neuen  Mittel 
606  (Ehrlich-Hata,  Salvarsan)  fällt  nicht  mehr  in  den  Bahmen  der  vor- 
liegenden Bearbeitung   und    ist  ja   durchaus    noch   nicht  als  abgeschlossen 
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anzusehen.  Aber  soviel  glaube  ich  an  der  Hand  meiner  eignen  Erfahrungen 
schon  heute  sagen  zu  können,  dass  in  einer  Anzahl  von  Fällen  von  Syphilis 
des  Centralnervensystems  mit  Augensymptomen  überraschende  Resultate 
erzielt  worden  sind  (schneller  Rückgang  von  Stauungspapillen,  Sehstörungen, 
Augenmuskellähmungen  u.  s.  w.). 
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der  Associationslähmungen  der  Augenmuskeln,  in  der  Moskauer  augen- 
ärztl.  Ges.  30.  Okt.)  Bericht  in  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  4  0.  Jahrg. 
(N.  F.  Bd.  I.)   1902.  S.  345. 

537.  Otto,    Reinhard,    Sehnervenveränderungen   bei  Arteriosklerose   und 

Lues.     Arch.  f.  Augenheilk.  XLIII.   S.  104. 

538.  Patrick,  Hugh  F.,  The  somatic  sign  of  brain  syphilis.    Journ.  of  the 

Americ.  Med.  Assoc.   XXXVII.   S.  1102. 

539.  Rybalkin,  Über  einenFall  von  Jacksonscher  Epilepsie  auf  syphilitischer 

Basis  mit  operativem  Eingriff.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   XIX. 

540.  Scherb,   De  la  rarete  de  la  syphilis  des  centres  nerveux  chez  les  in- 

digenes  en  Algerie.  (Soc.  de  neur.  de  Paris.  6.  Juni.)  Bericht  in  Ann. 
d'Ocul.   Juli.    64.  Jahrg.   CXXVI.   S.  58. 

541.  Strözewski,   Über   einen  Fall  von  Rückenmarkssyphilis  mit  Brown- 

Sequard'schem  Typus.     (Polnisch.)     Gazeta  lekarska.   No.  36. 

542.  Terson,  A.  in  der  Diskussion  zu  Pechin:  Facialislähmung  und  Lähmung 

der  associierten  Seitenbewegungen  der  Augen  nach  derselben  Seite. 
(Pariser  ophtb.  Ges.  5.  Nov.)  Bericht  in  d.  ophth.  Klinik.  15.  Jan.  1902. 
VI.   No.  1.   S.  7. 

543.  Terson,  Vater,  Keratite  neuro-paralytique  au  cours  d'une  syphilis  cere- 

brospinale.  Guerison  par  la  tarsorhaphie  interne.  Ann.  d'Ocul.  April. 
64.  Jahrg.   CXXV.  S.  241. 
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4901.    544.  Tschisch,  The  early  diagnosis  of  lues  cerebri.  Journ.  of  mental  pathol. 
Juli. 

545.  Veasay,  Ophtalmoplegie  droite  et  paralysie  faciale  gauche.   (Soc.  med. 

de   Philadelph.     1  6.  April.)     Bericht   in    Ann.  d'Ocul.    Juli.    64.  Jahrg. 
CXXVI.    S.  68. 
545  a.  Veasey,  C.  A.,  Right  oculo-motor  paralysis  and  left  trifacial  paralysis. 
Ophth.  Record.    S.  315.  u.  Phil.  med.  Journ.   15.  Juli. 

546.  Votruba,    Zwei   Fälle    von    Hemianopsie.     (III.  Kongreß    böhmischer 

Ärzte.)  Bericht  in  Wochenschr.  f.  Therap.  u.  Hyg.  d.  Auges.  31.  Okt. 
V.   S.  35.   No.  5. 

547.  Walker,    W.  K.,    Diller,    Theodore  and  Burns,    R.  G.,  A  case  of 

syphilitic  insanity  and  one  of  paralytic  dementia  simulating  syphilitic 
insanity.     Journ.  of  tlie  Amer.  Med.  Assoc.   CXX1I.   No.  7.   S.  757. 

548.  Wilbrand,  H.,  Über  Perineuritis  und  Neuritis  interstitialis  Nervi  optici 

bei  Tabes  und  Pseudotabes  luetica.  (73.  Vers,  deutscher  Naturf.  u. 
Ärzte  in  Hamburg.  22.— -28.  Sept.)  Bericht  im  Neurol.  Centralbl.  No.  21. 
u.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  S.  821. 
1902.  549.  Babinski,  Extrait  des  Bulletins  et  Mömoires  de  la  Soc.de  med.  des 
hopit.  de  Paris.  (Sitzung  am  24.  Oktober  1902,  angeführt  von  Fischler 
1904.)  Abolition  des  reflexes  pupillaires  dans  la  Syphilis.  Rec. 
d'Opht.   S.  39. 

550.  Babinski  et  Nageotte,    Lösions  syphilitiques   des  centres  nerveux, 

foyers  de  ramollissement  dans  le  bulbe,  hömiasynergie,  lateropulsion 
et  miosis  bulbaires  avec  hemianesthesie  et  hemiplegie  croisöes.  Nouvelle 
Iconogr.  de  la  iSalpetriere.   N.  6. 

551.  v.  Bechterew,  Syphilis  des  Centralnervensystems.     St.  Petersburg,  u. 

Über  zwei  Fälle  von  syphilitischer  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems.    Neurol.  Centralfil.   S.  2S8. 

552.  Benedikt,  H.,  Budapester  königl. Ärzteverein.  18.  Jan.   Bericht  d.  ophth. 

Klinik.    No.  8.     Disk.:  Genersich. 

553.  Bochroch,  Max  M.  and  Gordon,  Alfred,  A  case  of  multiple  lesions 

of  the  spinal  cord  and  cranial  nerves,  with  amyotrophy,  probably  due 
to  syphilitic  infection.  Journ.  of  nerv,  and  ment.  disease.  April.  No.  3. 
S.  209. 

554.  Bouman,    L. ,   Lues  cerebri  met  eigenaardige  verschijnselen.     Psych. 

en  neurol.   Bladen.   2  blz.    87. 

555.  Bregman  u.  Oderfeld,    Ein   Beitrag   zur   Chirurgie   der  Hirnsyphilis 

und  zur  Differentialdiagnose  der  Jackson'schen  Epilepsie.  Przeglad 
lekarski.  No.  37.    (Polnisch.) 

556.  Brissaud,  E.  et  P6c hin,  A.,  Syphilis  cöröbrale  simulant  une  paralysie 

generale.  Epilepsie  Jacksonienne.  Dysarthrie.  Paralysies  oculaires. 
Valeur  sömeiologique  importante  des  troubles  oculaires.  Arch.  d'Opht. 
Aug.   XXII.   S.  498—509. 

557.  Chaillous,    J.,    Pupillenstörungen    in   6   Fällen    von    Aneurysma   der 

Aorta   thoracica.     (Franz.  ophth.  Ges.    5.-8.  Mai.)     Bericht  d.  ophth. 

Klinik.   S.  354. 
557a.  Chaillous,  J.,  Des  troubles  pupillaires  dans  les  cas  de  dilatation  de 

l'aorte.     Rev.  gener.  d'Opht.   S.  321.   (Sitzungsbericht.) 
557b.  Chaillous,  J.,  Des  troubles  pupillaires  chez  les  malades  atteints  de 

dilatation  aortique.     Ann.  d'Ocul.   Juli.   CXXVIII.    S.  28. 

558.  Dorendorf,   Meningitis   syphilitica   mit  fieberhaftem   Verlauf.    Char.- 

Ann.  XXVI.  S.  75-80. 

559.  Dufour,  H.,  Relations  existant  entre  les  troubles  pupillaires,  la  syphilis, 

le  tabes  et  la  paralysie  generale.  (Soc.  m6d.  des  höpitaux.  13.  Juni.) 
Bericht  Arch.  d'Opht.  S.  533.  Disk.  Widal,  Marie.  Bericht  Wiener  med. 
Presse.   No.  49. 
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190-2.    600.  Eider,   W.  and  Miles,   Alexander,    A  case  of  tumour  of  the  left 
pre-frontal  lobe  removed  by  Operation.     Lancet.  I.    S.  363. 

601.  Erb,    Bemerkungen    zur    pathologischen    Anatomie    der   Syphilis    des 

Centralnervensystems.  (27.  Wandervers.  d.  südwestdeutschen  Neurol. 
u.  Irrenärzte.  Baden-Baden.  Mai.)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh. 
XXXVI,  1.   S.  312.  u.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   XXII. 

602.  Fehr,  Retinitis  centralis  specifica.    (Berliner  ophth.  Ges.)     Centralbl.  f. 

prakt.  Augenheilk. 

603.  Finkeinburg,  Rudolf,  Beitrag  zur  Symptomatologie  und  Diagnostik 

der  Gehirntumoren  und  des  chronischen  Hydro cephalus.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   22.  Mai.   XXI,  5/6.    S.  438.   12.  Beob. 

604.  Frolow,   Zur   Kasuistik    der  Lues  cerebri.    (Sitzung  d.  russ.  syphil.  u. 

venerol.  Ges.)  Boln.  Gaz.  Botkina.  XIII.  No.  7. 

605.  Gaucher,   Lacapere  et  F.  Terrien,   Syphilis  cebrale  compliquöe 

de  diabete  insipide  et  de  double  papillite.  Guärison.  Soc.  franc.  de 
dermat.  et  de  syphiligraphie.  April. 

606.  Goldsborough,   F.  C,   On  syphiliüc  disease  of  the  cerebral  arteries. 

Bull,  of  the  John  Hopkins  Hosp.   XIII.   S.  105. 

607.  Grosglik,  Ein  Fall  von  Sehstörung  im  Beginn  des  sekundären  Syphilis- 

stadiums.   Czasopismo  lekarskie.    S.  372.  (Polnisch.) 

608.  Henneberg,    Über  Lues  spinalis.     (Berliner  Ges.  f.  Psych,  u.  Nerven- 

krankh.   10.  März.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.   Heft  7.   S.  335. 

609.  Heubner,  Endarteriitis   syphilitica  bei  einem  2V2  jähr.  Kinde,  nebst 

Bemerkungen  über  Hirnarterienlues.     S.-A.  aus  Char.-Ann.   XXVI. 

610.  Holsti,  H.,  Unilateral  oftalmoplegi.   Finska  läkaresällsk.  handl.  XLIV,  5. 

S.  483. 

611.  Jocqs,  R.,  Über  die  Ophthalmoplegie  nach  Syphilis.  (Vorstellungeines 

Patienten  mit  totaler  Ophthalmoplegia  in  beiden  Augen.)  Ophth.  Klinik. 
20.  Jan.  VI.  No.  2.  S.  18.  (Ophth.  Ges.  in  Paris.  3.  Dez.  1901.  Disk. 
Morax,  Kalt,  Vignes,  in  d.  ophth.  Klin.   20.  Jan.  VI.  No.  2.   S.  20.) 

612.  Joffroy    et   Schrameck,    Des  rapports  de  l'irrögularite'  pupillaire  et 

du  signe  d'Argyll-Robertson.  (Soc.  neurol.  de  Paris.  13.  März.)  Bericht 
in  Ann.  d'Ocul.     65.  Jahrg.   CXXVII.  Mai.   S.  379.     Disk.  Babinski. 

613.  Köbner,   Heinrich,    Zwei    Fälle  von   Schädel-  und    Gehirnsyphilis 

nebst  Obduktionsbefunden.     Arch.  f.  Dermat.  u.  Syphil.    LXIII.    S.  321. 

614.  de  Lapersonne,   Des  complications  orbitaires   et  oculaires  des  sinu- 

sites.     Gaz.  hebd.  de  Med.  p.  472.     (Sitzungsbericht.) 

615.  Lebedew,    J.,    Über   Hirnsyphilis  bei  Geisteskranken.     Russk.  medic. 

Westn.   IV.  No.  24. 
6-16.  Levison,   G.  u.  Arndt,   M.,   Über  einen  Fall  einer  mit  dem  Pupillen- 
reflex einhergehenden  Mitbewegung  des  Auges.    Zeitschr.  f.  Augen- 
heilk. Mai.  VII,  5.  S.  388. 

617.  Levy,  Luetische  Jackson-Epilepsie.    Gyögyäszat.   No.  25. 

618.  Loveland,   B.  C.  and  Marlow,  F.  W.,  A  case  of  intracranial  disease 

involving  the  chiasma  and  producing  profond  nervous  and  mental 
disturbances.  Journ.  of  nerv,  and  ment.  disease.  April.  No.  4. 
S.  202. 

619.  Mayou,  Stephen,  Krankenvorstellung.    (Opth.  Soc.  of  the  Unit. kingd. 

1 1.  Dez.)  Disk.  Sydney  Stephenson.  Bericht  in  klin.  Monatsbl.  f.  Augen- 
heilk.   1903.  I.    S.  561. 

620.  Mills,    Charles  K.,    The   surgery  of  brain  tumors  from  the  point  of 

view  of  the  neurologist,  with  notes  of  a  recent  case.  Philadelphia 
med.  Journ.    29.  Nov. 

621.  Murawiew,  V.,    Zur  Symptomatologie  der  Hirnsyphilis.    Med.  Obosr. 

LVIII.  No.  24. 

622.  Nonne,  M.,  Syphilis  und  Nervensystem.    Berlin,  S.  Karger. 
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1902.    623.  Nothnagel,  Zur  meningealen  Apoplexie.   Wiener  med.  Presse.  No.  26. 
S.  12)8. 

624.  Pöchin,    Gumma    im    rechten    Kleinhirnlappen.     (Disk.- Mitteilung  zu 

Dupuy-Dutemps  in  der  Pariser  ophth.  Ges.  2.  Dez.)  Bericht  in  d.  ophth. 
Klinik.   20.  April  1903.   VII.    No.  8.    S.  127. 

625.  Pechin  et  Brissaud,  Syphilis  ce>6brale  simulant  une  paralysie  gene- 

rale, epilepsie  Jacksonienne,  dysarthrie,  paralysies  oculaires,  valeur 
sem£iologique  importante  des  troubles  oculaires.  Arch.  d'Opht.  XXII. 
S.  498.  (Auch  P£chin,  Pariser  ophth.  Ges.  4.  März.  Bericht  Ophth.  Klinik. 
VI.   S.  185.) 

626.  Perwuschin,    Ein   Fall    von   cerebraler    gummöser   Meningitis  mit 

günstigem  Ausgang.  (Wissensch.  ärztl.  Verein  in  der  Nervenklinik  der 
Univ.  Kasan.)     Wratsch  Gaz.   IX.   No.  15. 

627.  Petit,  Paul,  Manifestation  palpebrales  et  conjonctivales  survenant  au 

cours   d'affections    intracräniennes.     (Soc.  franc.  d'opht.     Congr.    Mai 

1902.  Disk.:  König.)  Bericht  Arch.  d'Opht.  XXII.  Juni.  S.  404  und 
Ophth.  Klinik.  S.  298  und  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  I.  S.  451.  (Als 
Original  Ann.  d'Ocul.   65.  Jahrg.   CXXVIII.   Sept.   S.  204.) 

628.  Ricchi,  Ein  Fall  einseitiger  Blindheit.     Raccoglitore  Med.  di  Imola. 

629.  Riegel,    Über   einen  Fall  von  basaler  Hirnsyphilis.     (Nürnberger  med. 

Ges.  u.  Poliklinik.)     Bericht  Münchener  med.  Wochenschr.   S.  2104. 

630.  Rothmann,   M. ,    Fall   von  Konvergenzkrampf  der  Augen.     (Verein  f. 

Psych,  u.  Nervenheilk.  Berlin.  8.  Dez.)  Bericht  Ophth.  Klinik.  VII. 
20.  März  1903.   No.  G.   S.  84. 

631.  Schittenhelm,  Lues  cerebri.  Vortrag.   Bericht  in  Allgem.  med.  Zentral- 

zeitung.  No.  53. 

632.  Schrameck,  Der  semeilogische  Wert  der  Pupillenverzerrung  und  ihre 

Beziehung  zum  Argyll-Robertsonschen  Zeichen.  (Franz.  ophth.  Ges. 
Kongr.  Mai.  Disk.:  A.  Terson,  Terrien,  Parent.)  Bericht  Ophth.  Klinik. 
VI.   5.  Dez.   No.  23.   S.  354. 

633.  Schüller,  Arthur,  Fall  von  rechtsseitiger  Hemiplegie  und  Hemichorea. 

Verein  f.  Psych,  u.  Neuroi.  in  Wien.  11.  Nov.  und  Jahrb.  f.  Psych.  XXIII. 

1903.  S.  412. 

634.  Sidler-Huguenin,    Die    hereditär- syphilitischen    Augenhintergrunds- 

veränderungen. Deutschmann's  Beiträge  z.  prakt.  Augenheilk.  LI  und 
Habilitationsschr.   Zürich. 

635.  Souques,M.A.,  Vitiligo  et  signed'Argyll-Robertson  d'originesyphilitique. 

Soc.  de  Neurol.  de  Paris.   13  mars  und  Rev.  neurol.   No.  6.   S.  247. 

636.  Stscherbak,  Über  Differentialdiagnose  von  Lues  cerebrospinalis.  Russ. 

med.  Ges.  in  Warschau.   15.  Nov.    Bericht  Neur.  Centralbl.   1903.  S.  S95. 

637.  Strasburger,  Julius,  Pupillenträgheit  bei  Akkommodation  und  Kon- 

vergenz.    Neurol.  Centralbl.   S.  738. 

638.  Sulz  er,    Des  symptömes  pupillaires  precoces  de  la  syphilis  acquise. 

Ann.  de  dermat.  et  de  syphiligr.    Bericht  Ann.  d'Ocul.    CXXVIII.   S.  300. 

639.  Surowzew,   Syphilitische    Erkrankung  des    Centralnervensystems   bei 

Anwesenheit  von  sekundären  Hautsyphiliden.  Medic.  Pribawl.  k  Morsk 
Sborn.   Juli. 

640.  Touche,   Lacunes   multiples  des  centres  nerveux.     Compression  ce>e- 

belleuse.  Symptomatologie  pseudo-tab^tique.  Bull.  Soc.  anat.  de  Paris. 
IV.   No.  9.    S.  517. 

641.  Votruba,    Fr.,    Über   die   Hemianopsien.    Mitteil,  aus  der  med.  Klinik 

Maixner,  Prag.   II.   S.  218. 

642.  Widal  et  Sourd,    Meningite   aigue,  gue>ison  par  le   traitement  anti- 

syphilitique.     Gaz.  des  höp.    6.  März.   S.  263. 

643.  Wolff,  Gustav,  Zur  Frage  der  Lokalisation  der  reflektorischen  Pupillen- 

starre. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk.  XXI.  Heft 3 u. 4.  27. März.  S.247. 
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1902.  644.  Ziemssen,  0.,  Gesichtsfeldaufnahme  als  Kontrolle  in  der  Behandlung 

der  Hirn-  und  Rüekenmarkslues.  (74.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte 
in  Karlsbad.  Sept.)  Bericht  Neurol.  Centralbl.  S.  981  und  Klin.  Monatsbl. 
f.  Augenheilk.   S.  271. 

1903.  645.  Achard  und  Henri  Grenet,    Arachnoidale  Lymphocytose   in    einem 

Falle  von  Syphilis  mit  paralytischer  Mydriasis  und  leichter  Sensibilitäts- 
störung. (Soc.  de  neurol.  de  Paris.  5.  März.)  Bericht  Neurol.  Centralbl. 
S.  875. 

646.  Barabaschew,  Sehstörungen  bei  Hirnsyphilis.  Petersburger  med. 
Wochenschr.   No.  8  und  Russk.  Journ.  Koschn.  i  veneritsch  bolesnei. 

617.  Bayerthal,  Zur  operativen  Behandlung  der  Hirnsyphilis.  (28.  Wander- 
vers, d.  südwestdeutschen  Neurol.  und  Irrenärzte  zu  Baden-Baden.  Mai.) 
Selbstbericht  Neurol.  Centralbl.   S.  693. 

648.  v.  Bechterew,    W.,    Über    supraorbitale    nicht   progressive    Atrophie. 

(Wissensch.  Vers.  d.  Ärzte  d.  Petersburger  psychiatr.-  u.  Nervenklinik. 
27.  Febr.)     Bericht  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.   XV,  6.   S.  464. 

649.  Brosius,  Eine  Syphilisendemie  vor  12  Jahren   und  ihre  heute    nach- 

weisbaren Folgen.  (28.  Wandervers.  d.  südwestdeutschen  Neurol.  und 
Irrenärzte  in  Baden-Baden.   Mai.)     Bericht  Neurol.  Centralbl.   S.  606. 

650.  Brouwer,  Reeling  en  le  Nobel,  J.  W.,    Twee  gevallen  van  nieuro- 

vorming  binnen  den  Schedel.     Psych,  en  neurol.  bladeu.   S.  167. 

651.  Carpentier,   Növro  -  retinite    syphilitique.     Soc.  med.  de  Philadelphia. 

20.  Jan.     Bericht  Ann.  d'Ocul.    66.  Jahrg.   LXXIX.   April.   S.  279. 

652.  Chevallereau  et  Chaillous,  Neuro-retinite  d'origine  centrale.    (Soc. 

d'opht.  de  Paris.  1 .  Dez.)     Bericht  Ann.  d'Ocul.   LXXXI.   S.  60. 

653.  Clarke,   Michell  J. ,   Ou  the  relation  of  the  Argyll-Robertson  pheno- 

menon  to  Syphilis.     Brit.  med.  Journ.  II.   26.  Dez.   S.  1634. 

654.  Collins,    Joseph,    Syphilitic    Pseudotabes.     Report   of   a    case;    the 

differential  diagnosis  of  tabes.     New  York  med.  Journ.    4.  April. 

655.  Cruschaudeau,    Doppelseitige    Ophthalmoplegia   interna   bei   einem 

Hereditär-Syphilitischen.     Ophth.  Klinik.    VII.    No.  6.    20.  März.   S.  81. 

656.  Debray,    Contribution   ä   la  pathogenie   du  signe  d'Argyll-Robertson. 

(1  3.  Kongr.  d.  Irren-  u.  Nervenärzte  Frankreichs  u.  d.  franz.  sprechenden 
Länder  in  Brüssel.   Aug.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.   1904.   S.  235. 

657.  Deschamps,    Sur  l'hömianopsie    bitemporale.     Dauphine'  med.    Juni. 

658.  Ferenczi,  A.,    Paralysis  progressiva  mariti  et  lues  cerebralis  uxoris. 

(Budapester  kgl.  Ärzteges.  1 6.  Mai.)  Bericht  Jahrb.  f.  Neurol.  u.  Psych. 
VII.    S.  1055. 

659.  Finkeinburg,  Rudolf,    Über  Pupillenstarre   bei   hereditärer  Syphilis. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   XXIII.   S.  473. 

660.  Guende,    Hemianopsie    heteronyme    temporale    pröcedee   d'amaurose 

complete  des  deux  yeux.    Marseille  m£d.    1 5.  März. 

661 .  Kastanian,    Ein   Fall  von  Paralysis   alternans.     (Verh.  d.  Ärzteges.  d. 
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VII.  Die  Augensymptome  bei  den  Großhirntumoren. 

§  214.  Bei  der  Besprechung  der  Hirntumoren  in  Beziehung  zu  ihren 
Augensymptomen  hatte  ich  mir  anfangs  vorgenommen,  die  Geschwülste  je 
nach  der  verschiedenen  Lokalisation  in  den  einzelnen  Abschnitten  besonders 
des  Großhirns  gesondert  zu  besprechen,  habe  aber  schließlich  davon  Ab- 
stand genommen,  da  ich  mich  bald  überzeugen  müßte,  dass  sich  hierbei 
brauchbare  differentiell- diagnostische  Anhaltspunkte  im  Ganzen  und  Großen 
nicht  ergaben.  Ich  habe  mich  daher  darauf  beschränkt,  die  Geschwülste 
des  Großhirns  und  des  Kleinhirns  gesondert  zu  erörtern  und  meinen  Be- 
sprechungen eine  vergleichende  übersichtliche  Statistik  voranzustellen.  Wir 
werden  sehen,  wie  sich  hierbei  thatsächlich  gewisse  Unterschiede  ergeben, 
die  einen  differentiell-diagnostischen  Wert  haben.  Ich  verweise  ferner  an 
dieser  Stelle  auf  meine  Erörterungen  über  die  Augenerscheinungen  der 
Tumoren  in  der  Hypophysisgegend ,  der  Glandula  pinealis  und  der  Vier- 
hügel, des  Kleinhirnbrückenwinkels,  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata, 
sowie  der  syphilitischen  Neubildungen  und  der  diffusen  Geschwulstinfiltra- 
tionen der  Hirnhäute,  in  denen  das  Charakteristische  dieser  Veränderungen 
und  ihrer  Augensymptomatologie  hervorgehoben  wurde.  Eine  weitere  Zer- 
legung des  Themas  aber  vorzunehmen,  erschien  nicht  zweckmäßig,  da 
Lokal-  und  Fernwirkungen  des  Hirntumors  nicht  immer  hinreichend  aus- 
einander gehalten  werden  können.  Ich  unterschätze  dabei  gewiss  nicht  die 
Möglichkeit,  aus  gewissen  Symptomen  und  gewissen  Kombinationen  von 
Symptomen  spez.  auch  solchen  von  Seiten  der  Augen  bestimmte  diagno- 
stische Anhaltspunkte  für  die  Lokalisation  des  Tumors  zu  finden,  es  wird 
sich  aber  Gelegenheit  bieten,  diese  Momente  unter  den  einzelnen  Abschnitten 
der  Augensymptomatologie  gebührend  zu  berücksichtigen. 

Ich  habe  es  auch  hier  für  richtig  erachtet,  für  meine  Statistik  nur 
Fälle  aus  der  Literatur  und  meiner  eigenen  Erfahrung  zu  Grunde  zu  legen, 
deren  Diagnose  durch  die  Sektion  erhärtet  werden  konnte.  Die  Anzahl  der 
berücksichtigten  Beobachtungen  beträgt  800,  von  denen  ungefähr  J/s  Klein- 
hirntumoren betrifft.  Alle  unsicheren  und  ungenau  beschriebenen  Fälle  sind 
außer  Acht  gelassen. 

Bei  der  mühevollen  Aufstellung  der  Statistik  hat  mich  Herr  Dr.  Lenz 
in  dankenswerter  Weise  unterstützt  (s.  Statistik). 


1.  Die  Optieusaffektionen  bei  Großhirntumor. 

(Stauungspapille,  Neuritis  optica,  neuritische  Atrophie,  einfache  Atrophie.) 

§  215.  Bekanntlich  war  Türck  (2)  der  Erste,  der  bei  einem  Gehirntumor 
anatomisch  Netzhautblutungen,  und  Coccius  (I)  derjenige,  der  zuerst  die 
ophthalmoskopisch  sichtbaren  Papillenveränderungen  bei  dieser  Erkrankung 
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nachwies.  A.  v.  Graefe  gebührt  das  Verdienst,  1860  den  Zusammenhang 
der  Papillen  Veränderungen  mit  dem  Hirntumor  in  eingehendster  und  muster- 
gültiger Weise  dargelegt  zu  haben. 

Es  würde  an  dieser  Stelle  zu  weit  führen,  die  Frage  von  der  Patho- 
genese der  Stauungspapille  hier  in  ganzem  Umfang  aufzurollen  und  histo- 
risch darzulegen. 

Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  die  Bearbeitung  der  Sehnerv-  und 
Netzhauterkrankungen  in  diesem  Handbuch  von  Leber  (53)  und  die  Entwick- 
lung der  ganzen  Frage  durch  die  Arbeiten  von  den  verschiedensten  Autoren. 

Die  Lehre  A.  v.  Graefe's  von  der  Entstehung  der  Stauungspapille  durch 
Stauung  im  venösen  Abfluss  aus  der  Orbita,  resp.  Kompression  des  Sinus 
cavernosus,  erfuhr  Einwendungen  durch  die  SESEMANN'schen  (1869)  Unter- 
suchungsergebnisse über  die  Anastomosen  der  Vena  ophthalmica  mit  den  vor- 
deren Gesichtsvenen  und  diese  wieder  blieben  nicht  ohne  Widerspruch 
durch  F.  Merkel,  Gürwitsch. 

Die  Theorie  von  Deyl  (354),  später  Knape  (697),  Dupuy-Dutejips  (375), 
die  auch  von  Levinsohn  (538),  Judeich  (Zeitschr.  f.  Augenheilk.  1900), 
Grösz  (307)  für  bestimmte  Fälle  unterstützt  wird,  umgeht  die  Schwierig- 
keit der  Anastomosen  zwischen  Orbital-  und  Gesichtsvenen,  indem  sie  den 
Verschluss  der  Vena  centralis  retinae  in  die  Gegend  ihres  Durchtritts  durch 
die  Duralscheide  verlegt,  also  an  eine  Stelle,  wo  diese  Vene  noch  nicht  in 
die  eigentliche  Vena  ophthalmica  eingetreten  ist. 

Die  Lehre  von  dem  Auftreten  einer  Flüssigkeitsansammlung  im  Seh- 
nervenscheidenraum,  wie  sie  von  Schmidt  -Rimpler  (1869.  Arch.  f.  Ophth. 
XV,  2,  197)  und  Manz  (1870.  Arch.  f.  Ophth.  XVI,  2;  1871.  Deutsches  Arch. 
f.  klin.  Med.  IX)  nachgewiesen  und  für  das  Auftreten  der  Stauungspapille 
ätiologisch  verantwortlich  gemacht  wurde  (Transporttheorie),  gründete  sich 
auf  die  ScHWALBE'sche  (1870.  Arch.  f.  mikr.  Anat.  VI,  1)  Entdeckung  von 
der  Kommunikation  der  Schädelhöhle  mit  dem  intervaginalen  Sehnerven- 
raum. Diese  Lehre  fand  manche  Anhänger,  Panas,  Knies  u.  A.  Sie  fand 
ferner  eine  Stütze  in  den  v.  ScHULTEiv'schen  (128)  Experimenten,  Flüssigkeit 
am  lebenden  Tier  von  der  Schädelhühle  in  den  Intervaginalraum  zu  treiben 
und  dadurch  Papillenveränderungen  beim  Kaninchen  hervorzurufen.  Zu  ähn- 
lichen Resultaten  kam  Merz  (384),  während  Kampherstein-Heine  (464)  nicht 
so  prompte  Resultate  am  lebenden  Tier  erzielten,  wohl  aber  an  frischtoten 
eine  ausgesprochene  Papillenschwellung  durch  Injektion  von  Flüssigkeit  in 
die  Schädelhöhle  erzeugten. 

Horsley,  Reichardt,  Brüns  (300),  Cushing,  Hoche  (308)  u.  A.  treten 
für  die  mechanische  Entstehung  der  Stauungspapille  infolge  von  Steigerung 
des  intrakraniellen  Druckes  und  desjenigen  im  Zwischenscheidenraum  ein, 
und  Hoche  weist  darauf  hin,  dass  wahrscheinlich  in  analoger  Weise  wie  durch 
Einschnürung  in   der    Lamina  cribrosa    bei    der  Papille   durch    eine   solche 
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von  Seiten  des  Pialringes  bei  den  austretenden  hinteren  Rückenmarks- 
wurzeln eine  Degeneration  entstehe.  Auch  Liebrecht  (425)  sieht  das  we- 
sentliche Moment  in  einer  Lymphstauung  im  Sehnerven  und  der  Papille  in 
Verbindung  mit  primären  entzündlichen  Veränderungen  in  der  Piaischeide 
des  Sehnerven. 

Nachdem  schon  Gowers  (236)  den  Gedanken  einer  Entstehung  der 
Stauungspapille  durch  die  Wirkung  irritativer  Lymphe  im  Zwischenscheiden- 
raum ausgesprochen  und  die  Steigerung  des  entzündlichen  Prozesses  zur 
Stauungspapille  durch  den  Scheidenhydrops  hervorgehoben  hatte,  wurde  die 
eigentliche  Entzündungstheorie  von  der  Entstehung  der  Stauungspapille  von 
Leber  (84)  begründet  und  durch  Deutscumann  mit  experimentellen  Arbeiten 
zu  stützen  gesucht. 

Leber  würdigte  dabei  sehr  wohl  das  häufige  Vorkommen  des  Scheiden- 
hydrops als  ein  begünstigendes  Moment  für  den  Transport  entzündungs- 
erregender StolTwechselprodukte  bis  in  die  vordersten  Abschnitte  der  Seh- 
nervenscheiden. Zellweger  (Inaug.-Diss.  Zürich  1877)  und  Elschnig  (267) 
stützen  im  Wesentlichen  die  LEBER'sche  Theorie,  in  modifizierter  Weise 
tritt  auch  Krückmann  ihr  bei. 

Die  Entstehung  der  Stauungspapille  auf  reflektorischem  Wege  (Hugh- 
lings  Jackson  22)  oder  durch  vasomotorische  Einflüsse  (Benedikt  32, 
Loring  40)  und  ebenso  die  Lehre  von  Adamkiewicz  von  dem  Einfluss  einer 
Reizung  der  den  Sehnerven  ernährenden  Gentren  (neuroparalytische  Ent- 
zündung] u.  s.  w.   sind  von  der  Hand  zu  weisen. 

Parinaud  (72,  272),  Sourdille  (407),  Ulrich  (160),  Rochon-Duvigneaud 
(274)  sind  in  erster  Linie  die  Vertreter  der  Ansicht,  dass  Stauungspapille 
infolge  von  Fortsetzung  eines  Hirnödems  auf  den  Opticusstamm  selbst,  als 
einen  vorgeschobenen  Hirnteil,  gewöhnlich  in  Verbindung  mit  Hydrocephalus 
zu  Stande  komme. 

Das  Bestreben,  in  der  Pathogenese  der  Stauungspapille  verschiedene 
Theorien  nebeneinander  und  miteinander  kombiniert  bestehen  zu  lassen, 
tritt  in  den  Arbeiten  mehrerer  neuerer  Bearbeiter  zu  Tage  (Levinsohn  538, 
v.  Krüdf.ner  537,  Baas  [Zeitschi',  f.  Augenheilk.  II.  1899],  Greeff,  v.  Grösz, 
Weeks  409,  Bircii-Hirschfeld,  E.  v.  Hippel  633,  Liebrecht  u.  A.). 

Neuerdings  erklärt  Sciiieck  (785)  das  Zustandekommen  der  Stauungs- 
papille aus  einer  Drucksteigerung  und  einer  abnormen  Ansammlung  von 
Cerebrospinalflüssigkeit  im  Intervaginalraum  infolge  der  intrakraniellen  Druck- 
steigerung' und  dadurch  entstehender  Behinderung  des  vom  Glaskörper  und 
von  der  Papille  kommenden  und  centripetal  in  den  perivaskulären  Lymph- 
räumen des  Axialstranges  verlaufenden  Lymphstroms.  Er  legt  dabei  zu 
Grunde:  1.  die  experimentellen  Untersuchungsresultate  von  Schwalbe,  Ul- 
rich (1601,  Gifford  (135),  v.  Schulten  (128),  Deutscumann  und  besonders  die 
Untersuchungsergebnisse    von  Levinsohn   über   die  Injizierbarkeit   der  peri- 
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vaskulären  Lymphräume  vom  Glaskörper  aus  und  des  Intervaginalraumes 
von  der  Schädelhühle  her  unter  Annahme  eines  centripetalen  Flüssigkeits- 
stromes vom  Auge  bis  zum  Austritt  der  Centralgefäße  in  die  Dural- 
scheide  und  eines  centrifugalen  von  der  Schädelhöhle  zum  Auge  im  Inter- 
vaginalraum,  der  ebenfalls  mit  dem  Austritt  der  Centralgefäße  den  Seh- 
nervenscheidenraum  verlässt,  2.  seine  eignen  pathologisch  -  anatomischen 
Untersuchungen  am  Menschen,  die  vor  allem  starke  Ausdehnung  der 
perivaskulären  Lymphräume  im  Axialstrang  des  Sehnerven  bis  zum 
Austritt  der  Gefäße  aus  dem  Sehnervenstamm  in  die  Duralscheide  er- 
gaben. 

Schieck  fand  die  Lymphräume  bei  Stauungspapillen  konstant  erweitert 
und  die  Centralvenen  im  Sehnervenstamm  komprimiert.  Hieraus  erklären  sich 
nach  Schieck  Ödem  und  Schwellung  der  Papille,  Quellung  der  Nervenfasern 
und  die  erst  in  sekundärer  Weise  eintretenden,  reaktiven,  entzündlichen 
Erscheinungen  unter  Zugrundegehen  der  Nervenfasern  und  Wucherung  des 
Stützgewebes  und  der  Glia.  Die  Stauungspapille  ist  darnach  in  erster 
Linie  mechanisch  bedingt,  und  die  entzündlichen  Erscheinungen  sind  sekun- 
därer Natur.  Daher  erkläre  sich  auch  der  prompte  Rückgang  der  Stau- 
ungspapille nach  Beseitigung  der  intrakraniellen  Drucksteigerung  auf  ope- 
rativem Wege,  selbst  dann,  wenn  der  Tumor  selbst  nicht  entfernt  werden 
konnte. 

In  neuester  Zeit  legt  Sänger  (757)  an  der  Hand  eines  großen  ana- 
tomischen Untersuchungsmaterials  für  die  Entstehung  der  Stauungspapille 
auf  die  intrakranielle  Drucksteigerung  und  Hirnschwellung  mit  Druck  von 
Seiten  des  Frontallappens  von  oben  her  auf  die  Duraduplikatur,  welche 
den  Opticus  einschnürt,  das  entscheidende  Gewicht.  Analog  äußert  sich 
Bebr  gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  die  Sehstörungen  bei  Turm- 
schädel. 

Ebenso  wie  ich  bei  dem  beschränkten  Raum  hier  nicht  die  Patho- 
genese der  Stauungspapille  in  extenso  behandeln  konnte,  ist  auch  die  Dar- 
legung der  gesamten  pathologischen  Anatomie  des  Prozesses  an  dieser 
Stelle  nicht  möglich.  Ich  will  jedoch  nicht  unterlassen,  hier  einige  Daten 
an  der  Hand  meines  eignen  großen  Untersuchungsmaterials  anzuführen, 
wie  es  die  Bearbeitung  von  Kampherstein  (464)  ergeben  hat  (55  Augen  von 
44  Fällen). 

Was  zunächst  den  Hydrops  des  Intervaginalraums  anbetrifft,  so  wurde 
derselbe  in  65  %  der  Fälle,  also  nicht  konstant,  gefunden. 

Ähnlich  war  das  Untersuchungsresultat  Elschnig's  (267). 

Die  Erweiterung  des  Intervaginalraums  betraf  gewöhnlich  den  Raum 
zwischen  Arachnoidea  und  Piaischeide  des  Sehnerven,  gelegentlich  aber  auch 
den  Subduralraum  (zwischen  Duralscheide  und  Arachnoidea).  Am  stärksten 
war  die  Flüssigkeitsansammlung  dicht  hinter  dem  Bulbus. 
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In  76  %  fanden  sich  entzündliche  Veränderungen  im  Sehnerven- 
scheidenraum  und  zwar  waren  sie  konstant  vorhanden  bei  alten  Stauungs- 
papillen mit  sekundärer  Atrophie  des  Opticus,  während  sie  bei  frischen 
Fällen  zum  Teil  fehlten. 

In  35^  konnte  keine,  ausgesprochene  Erweiterung  des  Sehnerven- 
scheidenraums  nachgewiesen  werden  und  zum  Teil  auch  keine  entzünd- 
lichen Veränderungen.  Ein  Beweis  dafür,  dass  beides  für  das  Zustande- 
kommen der  Stauungspapille  nicht  unbedingt  erforderlich  ist. 

In  10^  fehlten  pathologische  Veränderungen  der  Sehnervenstämme 
(bei  frischeren  Fällen)  trotz  ausgesprochener  Papillenalteration.  Es  bleibt 
hierbei  zu  bedenken,  dass  die  bei  weitem  meisten  Fälle  des  anatomischen 
Materials  keine  ganz  frischen  Beobachtungen  repräsentierten. 

In  56^  fanden  sich  ausgesprochene  neuritisch- entzündliche,  sowie 
atrophische  Veränderungen  in  den  Sehnervenstämmen,  doch  können  gele- 
gentlich ausgesprochene  Sehnervenstammveränderungen  noch  fehlen,  wenn 
perineuritische  schon  ausgesprochen  vorhanden  sind. 

In  60  %  war  ein  deutliches  Ödem  der  Sehnervenstämme  nachweisbar 
(subpial  sowie  auch  innerhalb  der  Septen  und  in  den  Septen  selbst).  Am 
ausgesprochensten  zeigte  sich  dieses  Ödem  meistens  in  der  Umgebung  der 
Centralgefäße,  aber  durchaus  nicht  ausschließlich;  in  den  centralen  Seh- 
nerventeilen war  das  Ödem  durchweg  deutlicher  nachweisbar  als  in  den 
peripheren. 

In  1%%  zeigte  sich  die  Lamina  cribrosa  deutlich  gegen  den  Augen- 
hintergrund vorgetrieben  und  zwar  besonders  bei  den  frischen  Stauungs- 
papillen, bei  den  älteren  Fällen  weniger  (ähnlich  Elschmg,  Liebrecht). 
Hauptsächlich  betrifft  die  Vorbuckelung  die  Lamina  chorioidalis,  während 
die  Lamina  scleralis  sie  nicht  immer  in  gleicher  Weise  zeigt.  Bei  ein- 
tretender Atrophie  der  Opticusfasern  geht  die  Vorbuckelung  der  Lamina 
cribrosa  zurück. 

In  32^"  fehlen  trotz  ausgesprochener  Schwellung  eigentlich  entzünd- 
liche Veränderungen  der  Papillen,  besonders  in  frischen  Fällen.  Es  findet 
sich  Ödem,  fächerförmiges  Auseinanderweichen  der  Nervenfaserzüge,  vari- 
köse Hypertrophie  der  Nervenfasern,  zirkumpapilläre  Wallbildung,  spon- 
giöser  Bau  u.s. w.  Die  entzündlichen  Veränderungen,  besonders  in  den 
älteren  Fällen,  finden  sich  hauptsächlich  in  der  Umgebung  der  Gefäße  und 
in  der  Nähe  der  Lamina  cribrosa,  ferner  Gefäßneubildung,  Gliawucherung 
mit  Kernvermehrung,  Verdickung  der  Gefäßwandungen. 

Diese  unsere  anatomischen  Untersuchungsresultate  finden  auch  nach 
den  Angaben  in  der  Literatur  vielfach  Bestätigung.  Stauungspapillen 
ohne  Scheidenhydrops  wurden  schon  von  Swanzy  (41),  Uschakow,  Both- 
mund  und  Schwenniger  (28),  Treitel  (93)  und  später  auch  von  anderen 
nachgewiesen. 
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Die  entzündlichen  Erscheinungen  betonen  besonders  Walter  Edmunds 
und  Lawford  (122),  Leber,  Deutschmann,  Elschnig,  Krückmann,  Thorner 
(830)  u.  A. 

Das  gelegentliche  Fehlen  entzündlicher  Veränderungen  bei  frischer 
Stauungspapille  heben  Manz,  Rochon-Duyigneaud,  Bruns,  v.  Grösz,  Hoche, 
Liebrecht,  Gunn  (599),  Bordley  (673)  und  Cushing,  Spiller  (728),  Schieck 
u.  A.  besonders  hervor. 

In  einem  Ödem  des  Sehnervenstammes  sehen  Parinaud,  Ulrich  u.  A. 
das  eigentliche  Wesen  der  Stauungspapillen  und  Schieck  ganz  speziell  in  einer 
starken  Erweiterung  der  Lymphscheiden  der  Centralgefäße. 

Die  von  Deyl,  Knape  (697)  als  pathogenetisch  wichtig  angenommene 
Abknickung  und  Verlegung  der  Vena  centr.  retinae  bei  ihrem  Durchtritt 
durch  die  Duralscheide  hat  nur  gelegentlich  Bestätigung  gefunden  und  ist 
jedenfalls  nicht  als  ausschlaggebend  anzusehen. 

Die  relativ  häufige  Vortreibung  der  Lamina  cribrosa  wird  auch  von 
Elschnig,  Liebrecht  u.  A.  betont. 

Folgende  anatomische  Abbildungen  aus  meinem  Untersuchungsmaterial 
mögen  hier  noch  wiedergegeben  werden  (nach  Kampherstein)  (siehe  Fig.  95 
bis  99). 

Wenn  ich  meinen  persönlichen  Standpunkt  auf  Grund  meiner  eignen 
klinischen  und  anatomischen  Erfahrungen  und  auf  Grund  des  einschlägigen 
Materials  in  der  Literatur  darlegen  darf,  so  ist,  meines  Erachtens,  nicht  zu 
verkennen,  dass  die  Theorie  von  der  Entstehung  der  Stauungspapille  durch 
einen  primären  entzündlichen  Prozess  nicht  haltbar  ist.  Die  entzündlichen 
Veränderungen  in  den  Opticusscheiden  und  in  der  Papille  selbst  gehören 
nicht  unbedingt  zu  dem  anatomischen  Bilde  der  Stauungspapille;  sie  fehlen 
in  einem  Teil  der  Fälle  und  sind  als  sekundär  entstanden  aufzufassen  in- 
folge von  degenerativen  Prozessen  des  Opticus. 

Dass  unter  Umständen  schwere  primär  entzündliche  Erscheinungen  im 
Sehnervenscheidenraum  im  Sinne  einer  descendierenden  Neuritis  resp.  Peri- 
neuritis die  Veranlassung  zu  Neuritis  optica  oder  Stauungspapille  geben 
können,  ist  hinreichend  bekannt,  und  ich  verweise  besonders  auch  auf 
meine  Ausführungen  bei  der  Hirnsyphilis. 

Es  ist  niemals  gelungen,  entzündungserregende  Stoffe,  Toxine  oder 
Mikroorganismen  direkt  nachzuweisen  bei  der  Entstehung  der  Stauungs- 
papille infolge  von  Hirntumor.  So  können  große  Tumoren  in  unmittelbarer 
Nähe  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen  gelegen  sein,  ohne  ausgespro- 
chene Stauungspapille  oder  Entzündungsprozesse  hervorzurufen,  und  an- 
dererseits treten  wieder  bei  sehr  entfernt  sitzenden,  auch  kleinen  Tumoren 
besonders  in  der  hinteren  Schädelgrube,  sehr  oft  und  hochgradig  Erschei- 
nungen der  Stauungspapille  auf.  Auch  das  seltene  Auftreten  der  Stauungs- 
papille bei  Meningitis  spricht  gegen  diese  Theorie. 
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Fig.  95. 


Fig.  96. 
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Fig.  9S. 


Fig.  !I5.  Scheidenhydrops.  Fig.  90.  Hydrops  mit  Atrophie  uud  Schwartenbildung. 
Fig.  "J7.  Frische  Stauungspapille  ohne  Hydrops.  Fig.  9S.  Scheidenwucherungen. 
(Aus  Kampherstein,  Pathologie  und  Pathogenese  der  Stauungspapille.  Klin. 
Monatshl.  f.  Augenheilk.    2X11,1.    S.  50t.   I1.  04.     Nach  eigenen  Beobachtungen.) 
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v  Die  bei  der  Stauungspapille  gefundenen  entzündlichen  Veränderungen 
im  Bereich  des  Sehnervenstammes,  seiner  Scheiden  und  in  der  Papille  selbst 
finden  sich  in  erster  Linie  in  den  späteren  Stadien  des  Prozesses  und 
können  bei  frischen  Fällen   fehlen. 


zu   bezeichnen,    und    wenn   Hoche, 


Sie  sind   als    sekundäre  Erscheinungen 
Sänger   und   Schmaus    auf  die  Analogie 


der  Kompressionsmyelitis  hinweisen,    wo  auch  einfach- mechanischer  Druck 
Erscheinungen   von    Quellung   und    Degeneration   mit  Wucherung   der    Glia 

Fig.  99. 


Hochgradiger  Scheidenhydrops. 
(Aus  KiJiPHERSiEiN,  Klin.  Honatsbl.  f.  Augenheilk.   1904.   XLII,  1.   S.  501.; 


und  Veränderungen  am  Bindegewebs-  und  Gefäßapparat  hervorbringen 
und  auf  Stauungsödem  zurückgeführt  werden  kann,  so  möchte  ich  dem  nur 
beistimmen. 

Auch  ist  mir  nicht  gelungen,  bei  Versuchen  mit  frisch  entnommener 
Cerebrospinalflüssigkeit  bei  Hirntumor  experimentell  beim  Tier  ausgespro- 
chene entzündliche  Erscheinungen  am  Auge  hervorzurufen.  Die  sogenannten 
entzündlichen  Erscheinungen,  wie  sie  besonders  bei  den  älteren  Stadien  der 
Stauungspapille  gefunden  werden,  lassen  sich  sehr  wohl  aus  dem  mecha- 
nischen Vorgang  der  Lymphstauung  erklären. 


1152  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

Der  erhöhte  intrakranielle  Druck  beim  Hirntumor,  gewöhnlich  in  Be- 
gleitung von  Hydrocephalus,  spielt  sicher  die  Hauptrolle  bei  der  Entstehung 
der  Stauungspapille.  Das  Auftreten  des  Scheidenhydrops  ist  dabei  sehr 
häutig,  aber  kein  unbedingtes  Erfordernis.  Hierfür  sprechen  auch  die  viel- 
fachen operativen  Erfahrungen  über  den  Rückgang  der  Stauungspapille  bei 
Entlastung  des  intrakraniellen  Druckes  durch  Palliativtrepanation,  Hirn- 
punktion u.  s.  w.,  gelegentlich  auch  selbst  dann,  wenn  der  Hirntumor  weiter 
fortbesteht.  Auch  die  unter  Umständen  sehr  schnell  auftretende  Trübung 
und  Schwellung  der  Papille  bei  Hämatom  der  Sehnervenscheiden  nach 
Schädelfrakturen,  wie  ich  u.  A.  es  beobachtet  haben,  spricht  für  das  mecha- 
nische Moment  der  Entstehung. 

Die  Abknickung  und  Verlegung  der  Vena  centralis  retinae  im  Scheiden- 
raum nach  ihrem  Austritt  aus  dem  Oplicusstamm  (Deyl,  Knape  u.  A.)  ist 
durchaus  kein  regelmäßiger  Befund  bei  der  Stauungspapille,  scheint  sogar 
relativ  selten  zu  sein.  Sie  vermag  keine  definitive  Erklärung  für  das  Zu- 
standekommen der  Stauungspapille  zu  geben.  Dagegen  wird  ein  Ödem  des 
Sehnervenstammes  (Parinaud,  Ulrich  u.  A.)  und  besonders  eine  ödematüse 
Ausdehnung  der  perivaskulären  Lymphscheiden  im  Axialstrang  des  Opticus 
häufig  gefunden  (Schieck,  Kampderstein  u.  A.)  und  hat,  meines  Erachtens, 
für  die  Entstehung  der  Stauungspapille  eine  erhebliche  Bedeutung  im  Sinne 
eines  mehr  mechanisch  bedingten  Hergangs.  Es  bleibt  hier  auch  entschieden 
hervorzuheben,  dass  bei  den  frischen  Stauungspapillen  noch  alle  entzünd- 
lichen Erscheinungen  fehlen  und  nur  Ödem,  Quellung  der  Nervenfasern 
nebst  Ausdehnung  der  Gefäße  bestehen  können. 

Auch  die  positiven  experimentellen  Resultate  bei  Tieren,  durch  mecha- 
nische Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  Papillenveränderungen  zu 
erzeugen,  wie  das  einzelnen  Autoren  gelungen  ist  (v.  Schulten,  Merz),  weisen 
auf  die  Bedeutung  des  mechanischen  Momentes  hin. 

Ebenso  sind  die  neuesten  Mitteilungen  von  Sänger  in  erster  Linie 
für  die  mechanisch  bedingte  Entstehung  der  Stauungspapille  ins  Feld  zu 
führen. 

Das  statistische  Vorkommen  von  Stauungspapille  resp.  Neu- 
ritis optica  bei  Großhirntumoren  wird  von  den  verschiedenen  Seiten 
mit  unsern.  Zahlen  ziemlich  übereinstimmend  angegeben  und  dürfte  sich  im 
Durchschnitt  auf  ca.  80  %  belaufen.  Hervorgehoben  wird  von  einigen 
Autoren  ein  relativ  häufigeres  Freibleiben  der  Optici  bei  Lage  des  Tumors 
in  der  motorischen  Region  der  Hirnrinde  und  der  Konvexität  der  Hemi- 
sphären (Edmunds  und  Lawford  122,  Vorkommen  in  nur  46^,  W.  F.  Norris) 
und  ferner  bei  Balkentumoren  (Bruns  1  34).  Ebenso  ist  die  Stauungspapille 
resp.  Neuritis  optica  seltener  bei  den  Tumoren  an  der  Schädelbasis  (Oppen- 
heim 591,  Bruns  620  u.  A.).  Seeligmann  (29ß)  ist  sogar  geneigt,  bei  den  durch 
Tumoren   der   Schädelbasis   bedingten   Hirnnervenlähmungen   den   normalen 
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ophthalmoskopischen  Befund  fast  als  die  Regel  anzusehen.  Er  sieht  in 
dem  Fehlen  der  Stauungspapille,  des  Erbrechens  und  der  Hirndrucksteige- 
rung überhaupt  das  Charakteristische  für  die  durch  Tumoren  an  der 
Schädelbasis  bedingten  Hirnnervenlähmungen. 

Es  erscheint  mir  instruktiv,  hier  einige  Daten  über  Opticusbefunde  bei 
den  metastatischen  Hirngeschwülsten,  die  verhältnismäßig  oft  basal  lokali- 
siert sind,  anzuführen.  Nach  meiner  Zusammenstellung  betrafen  von  den 
metastatischen  Hirntumoren  ca.  80^'  Carcinome,  in  den  übrigen  Fällen 
handelte  es  sich  um  Sarkome  und  selten  um  andere  Geschwulstformen 
(Lymphom,  Adenom,  Chorioepitheliom  u.  A.).  In  ca.  der  Hälfte  der  Fälle 
dieser  metastatischen  Tumoren  in  der  Schädelhöhle  fand  sich  ein  positiver 
Opticusbefund  durchweg  in  der  Form  von  Stauungspapille,  Neuritis  optica 
oder  neuritischer  Atrophie.  In  ca.  40^  der  Fälle  hatten  die  Geschwulst- 
metastasen einen  basalen  Sitz,  und  nur  in  ca.  1Ji  dieser  Beobachtungen 
fand  sich  Stauungspapille  oder  Neuritis  optica. 

In  ca.  60_%"  saßen  die  Metastasen  nicht  basal,  sondern  in  der  Sub- 
stanz des  Gehirns,  und  hier  konnte  in  ca.  60  %  der  Fälle  ein  positiver 
Papillenbefund  konstatiert  werden.  Die  metastatische  Hirngeschwulst 
(meistens  Carcinom)  geht  also  im  Ganzen  etwas  seltener  mit  einem  posi- 
tiven Opticusbefund  einher  als  der  nicht  metastatische  Hirntumor,  spec. 
aber  gilt  das  von  den  basal  sitzenden  metastatischen  Hirntumoren  (ca. 
25^).  Bei  einer  Zusammenstellung  nicht  metastatischer  Tumoren  an  der 
Schädelbasis  fand  ich  positiven  Papillenbefund  in  Form  von  Stauungs- 
papille oder  Neuritis  optica  (selten  einfache  Opticusatrophie)  in  ca.  50^" 
der  Fälle,  also  entschieden  häufiger  als  bei  den  metastatischen  basalen 
Tumoren. 

Ich  müchte  in  dieser  Beziehung  auch  den  Anschauungen  vonGowers  (236) 
beipflichten,  dass  einmal  Tumoren,  welche  von  den  Hirnhäuten  ausgehen  und 
nur  komprimierend  auf  das  Gehirn  wirken,  ohne  in  dasselbe  einzudringen, 
weniger  häufig  zu  positiven  Papillenbefunden  führen  als  solche,  welche  die 
Substanz  des  Gehirns  durchsetzen,  und  dass  zweitens  ein  Tumor,  der  nur 
das  Gehirn  komprimiert,  im  Ganzen  um  so  weniger  geeignet  ist,  Stauungs- 
papille oder  Neuritis  optica  hervorzurufen,  je  langsamer  er  wächst. 

Noch  anders  als  bei  den  basalen  Tumoren  im  oben  erörterten  Sinne 
gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  den  Hypophysis-  resp.  Infundibulum- 
tumoren  mit  und  ohne  Akromegalie,  wo  nur  in  ca.  20^"  Stauungspapille 
oder  Neuritis  optica  zu  verzeichnen  ist.  Es  überwiegt  hier  fast  das  Bild 
der  einfachen  Opticusatrophie  (vgl.  Kapitel  Hypophysistumor),  und  es  dürfte 
wohl  als  Grund  dafür  das  langsame  Wachstum  dieser  Tumoren  mit  Hervor- 
rufung der  einfachen  Druckatrophie  einerseits,  als  auch  die  nicht  seltene 
Verlegung  der  Kommunikation  von  der  Schädelhöhle  zum  Sehnervenscheiden- 
raum  in  erster  Linie  anzusehen  sein. 
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Dass  sich  bei  Kleinhirntumoren  und  solchen  der  hinteren  Schädelgrube 
die  Stauungspapille  und  Neuritis  optica  noch  häufiger  finden  als  bei  Groß- 
hirntumoren, werden  wir  später  sehen  (vgl.  Statistik  S.  1144,  88^).  Etwas 
anders  verhalten  sich  wieder  die  Ponstumoren,  welche  in  ca.  70^  ent- 
zündliche Erscheinungen  an  den  Papillen  aufweisen  (vgl.  Kapitel  XXII, 
2.  Teil,  S.  565). 

Die  markanteste,  differentiell-diagnostisch  wichtige  Thatsache  bleibt  so- 
mit das  relativ  häufige  Auftreten  der  einfachen  atrophischen  Verfärbung 
der  Papille  bei  den  Hypophysistumoren  gegenüber  den  anderweitig  lokali- 
sierten Hirntumoren,  wo  einfach  atrophische  Verfärbung  der  Papillen  nur 
sehr  selten  anzutreffen  ist  (1,1  %  bei  Großhirntumoren),  und  diese  sel- 
tenen Fälle  gestatten  einen  gewissen  Wahrscheinlichkeitsschluss  für  eine 
direkte  Kompression  des  Opticus  durch  den  Tumor  und  gelegentlich  für 
die  Entstehung  der  Opticusläsion  durch  Hydrops  des  III.  Ventrikels  mit 
Ausbuchtung  des  Bodens  und  Kompression  von  Chiasma  resp.  Opticus- 
stämmen. 

Auch  das  prozentarische  Verhalten  des  ophthalmoskopischen  Befundes 
bei  den  Tumoren  an  der  Schädelbasis  im  oben  erörterten  Sinne  ist  von 
ausgesprochener  differentiell-diagnostischer  Bedeutung,  wenn  auch  die  be- 
gleitenden basalen  Erscheinungen  von  Seiten  der  Hirnnerven,  Durchbruch 
in  die  Nase,  Orbita  und  Nasenrachenraum  u.  s.  w.  noch  mehr  in  die  Wag- 
schale fallen  dürften. 

Über  den  ophthalmoskopischen  Befund  der  Stauungspapille  kann 
ich  hier  kurz  hinweggehen,  da  ich  schon  früher  diesen  Begriff  definiert 
habe.  Die  steile  Prominenz  der  getrübten  Papille  ist  das  Wesentliche  für 
diesen  Begriff,  und  ich  fordere  den  Wert  von  mindestens  2  D-Prominenz, 
bevor  ich  es  für  statthaft  halte,  den  Befund  als  typische  Stauungspapille 
zu  bezeichnen  und  diagnostisch  zu  verwerten.  Das  relativ  scharfe  Ab- 
schneiden der  Veränderungen  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  des  Seh- 
nerveneintritts gegen  die  übrige  Betina  ist  ferner  ein  typischer  Faktor  im 
Krankheitsbilde.  Kleinere  weiße  Herde  und  Hämorrhagien  im  Bereich  der 
getrübten  Papille  sind  keineswegs  selten ,  dagegen  gehören  zahlreichere 
kleine  weissliche  Belinalplaques,  ja  sogar  gelegentlich  typische  Spritzfigur 
in  der  Gegend  der  Macula  lutea  schon  zu  den  selteneren  Vorkommnissen, 
und  dass,  wie  wohl  einige  Autoren  (Hugblings  Jackson  82,  Bruns,  Oppen- 
heim u.  A.)  hervorheben,  das  ophthalmoskopische  Bild  beim  Hirntumor  ganz 
dem  der  Betinitis  albuminurica  gleichen  könne,  kann  man  nur  als  höchst 
selten  ansehen;  denn  auch  in  den  Fällen  von  Hirntumoren  mit  ausge- 
sprochener sogenannter  Spritzfigur  in  der  Gegend  der  Macula  unterscheidet 
die  steil  prominente  Stauungspapille  den  Befund  von  der  Neuroretinitis 
albuminurica,  wo  eine  steile  Prominenz  der  getrübten  Papille  durchweg 
nicht  vorhanden  ist  und  bei  wirklich  vorhandener  Papillenschwellung  sich 
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nicht  so  scharf  gegen  die  Umgebung  absetzt,  wie  bei  der  eigentlichen 
Stauungspapille. 

Auf  der  andern  Seite  ist  es  bekannt,  dass  in  ganz  vereinzelten  Fällen 
von  chronischer  Nephritis  das  typische  Bild  der  Stauungspapille  ohne 
weiterreichende  Netzhautveränderungen  auftreten  und  damit  zu  Verwechs- 
lung des  Krankheitsprozesses  mit  Hirntumor  verleiten  kann. 

Größere  und  massige  Hämorrhagien  in  der  Umgebung  der  prominenten 
Stauungspapille  kommen  selten  vor,  sie  können  dieselbe  gelegentlich  in  Form 
eines  großen  hämorrhagischen  Kranzes  umgeben.  Ich  habr  das  in  1  % 
meiner  Fälle  gesehen,  ausgesprochene  Maculabeteiligung  unter  dem  Bilde 
der  Spritzfigur  in  4^,  den  typischen  Befund  der  Retinitis  albuminurica 
bei  Hirntumor  in  1/2  % ;  Glaskürperblutung  in  Verbindung  mit  Stauungs- 
papille y2#j  ausgesprochene  cirkumpapilläre  Amotio  retinae  bei  sehr  stark 
prominenter  Papille  in  1  %,  periphere  Retinalblutungen  bei  Stauungs- 
papille in  2,5^.  Tüantas  (610)  berichtet  in  mehreren  Fällen  von  Stauungs- 
papille bei  Hirntumor  über  Retinalblutungen  zwischen  Äquator  und  Ora 
serrata  und  konnte  den  Befund  1  mal  durch  Sektion  bestätigen,  ein  der- 
artiges Vorkommnis  kann,  meines  Erachtens,  nur  als  sehr  selten  angesehen 
werden. 

Zum  Schluss  sei  hier  noch  einmal  auf  meine  eigne  Beobachtungsstatistik 
über  200  Fälle  von  Stauungspapillen  verwiesen  (S.  912),  aus  der  die  enorme 
ätiologische  Bedeutung  des  Hirntumors  für  das  Auftreten  der  Stauungs- 
papille erhellt. 

Klinische  Daten  für  die  Stauungspapille  und  Neuritis  optica 
bei  Hirntumor.  Die  Sehstörungen  bei  der  Stauungspapille  haben  manche 
charakteristische  Kennzeichen.  Das  oft  relativ  lange  Intaktbleiben  der  Seh- 
schärfe bei  ausgesprochenem  ophthalmoskopischen  Befund  ist  in  erster 
Linie  hervorzuheben,  es  kann  gelegentlich  Monate  lang  das  typische  Bild 
der  Stauungspapille  bestehen,  ohne  dass  deutliche  Sehstürungen  dadurch 
bedingt  sind. 

Sehr  häufig  sind  ferner  die  periodischen,  vorübergehenden  Verdunke- 
lungen vor  den  Augen  des  Patienten;  sie  haben  einen  direkten  diagnostischen 
Wert  für  die  Auffassung  des  Opticusprozesses  im  Sinne  einer  sympto- 
matischen, durch  intrakranielle  Drucksteigerung  hervorgerufenen  Papillen- 
veränderung. 

Das  Gesichtsfeld  verhielt  sich  in  den  200  Fällen  meiner  Beobachtungs- 
reihe folgendermaßen: 

1.  Vergrößerung  des  blinden  Flecks 72  mal 

2.  Freies  Gesichtsfeld  (meist  ganz  frische  Stauungspapille)      .16» 

3.  Mehr  oder  weniger  regelmäßige  konzentrische  Gesichtsfeld- 
beschränkung      30    » 

73* 
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4.  Teilweise  periphere  Beschränkung 16  mal 

5.  Hemianopsie  (5mal  homonym,  1  mal  temporal)     ....  6  » 

6.  Centrale  Scotome 5  » 

7.  Totale  Farbenblindheit 1  » 

8.  Vergrößerung  des  blinden  Flecks  auf  dem  einen  Auge  und 
konzentrische  Einengung  auf  dem  anderen 1  » 

9.  Konzentrische  Einengung  auf  dem  einen  Auge  und  Amaurose 

auf  dem  anderen 2  » 

1 0.  Amaurose 25  » 

11.  Nur  Lichtschein 7  > 

12.  Amaurose  mit  später  gutem  Visus 2  » 

In  17  Fällen  lagen  keine  Gesichtsfeldangaben  vor. 

Bördlet  und  Cushing  (674),  Gdarles  betonen  neuerdings  eine  früh- 
zeitige Alteration  des  Farbensinnes  als  erste  Gesichtsfeldstürung  bei  Hirn- 
tumoren. 

Das  Vorkommen  der  einseitigen  Stauungspapille  oder  Neu- 
ritis optica  ist  beim  Hirntumor  im  Ganzen  selten.  Die  Frage  von  ihrer 
diagnostischen  Bedeutung  für  den  Sitz  des  Tumors  ist  gerade  in  der 
jüngsten  Zeit  lebhaft  diskutiert  worden,  und  speziell  von  Horsley  (636)  ist 
hervorgehoben,  dass  der  einseitige  Oplicusbefund  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit auf  einen  Sitz  des  Tumors  auf  derselben  Seite  schließen  lasse.  Die 
Bedeutung  dieser  Frage  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  operative  Behand- 
lung des  Hirntumors  liegt  auf  der  Hand.  Ich  glaube  nur,  man  muss  sich 
hüten  mit  allzugroßer  Sicherheit  aus  der  einseitigen  Stauungspapille  auf 
den  Sitz  des  Tumors  auf  derselben  Seite  zu  schließen  (Ipselateralilät).  Die 
Beispiele  in  der  Literatur,  wo  das  Gegenteil  der  Fall  war,  sind  nicht  selten 
(Zenner  245,  Jackson  22,  Parisotti  366,  Ziehen  665,  Leslie  Paton  712, 
Charyet  et  Baxcel  461,  Leszynsky  398,  Lewandowsky  644,  Field  236 
U.A.).  Leslie  Paton  (651,  712)  bestreitet  sogar  direkt  die  Berechtigung, 
aus  einer  einseitigen  oder  einseitig  stärkeren  Stauungspapille  einen  un- 
mittelbaren diagnostischen  Schluss  auf  den  gleichseitigen  Sitz  des  Tumors 
zu  machen. 

Demgegenüber  stehen  die  Angaben  anderer  Autoren,  welche  mit  Be- 
stimmtheit eine  weitgehende  Berechtigung  hervorheben,  aus  der  einseitigen 
Stauungspapille  bei  Hirntumor  den  Sitz  desselben  auf  der  gleichen  Seite  zu 
diagnostizieren  (Horsley  636  u.  695  in  ca.  95^,  Middleton  Martin  312  in 
71  #,  Krauss  338,  Gunn  359,  Williamson  1895  85  %,  Gordon  695, 
A.Holmes  75^,  Byrom  Bramwell  1898,  Ed.  Müller  428,  Luxenburg, 
Anderson   399,  Buchanan  und  Coats  199,  Beatson  Hird  744). 

Einen  gewissen  Anhalt  gewährt  somit  wohl  die  einseitige  oder  auf 
der  einen  Seite  viel  stärker  hervortretende  Stauungspapille  für  den  Sitz  des 
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Tumors  auf  der  gleichen  Seite,  aber  allzu  sicher  darf  man  nicht  mit  diesem 
Faktor  allein  rechnen.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  hierbei  alle  einseitigen 
Stauungspapillen  bei  Orbitalaffektionen  sorgfältig  ausgeschlossen  werden 
müssen. 

Neuerdings  hat  Mohr  nach  meinem  eigenen  und  dem  von  mir  aus  der 
Litteratur  zusammengestellten  Material  statistische  Erhebungen  über  das 
Vorkommen  der  einseitigen  oder  einseitig  stärkeren  Stauungspapille  resp. 
Neuritis  optica  bei  Hirntumor  und  deren  diagnostische  Bedeutung  angestellt. 
Es  wurden  hierbei  nur  ganz  sichere,  meistens  durch  Sektion  oder  Operation 
bestätigte  Fälle  verwendet.     Das  Resultat  war  folgendes: 

I.  Einseitige  Stauungspapille  bei  intrakraniellem  Tumor,  41  Fälle.  Davon 
23mal  (56,09#)  auf  der  Tumorseite  und  18 mal  (43,9#)  auf  der 
entgegengesetzten  Seite. 

IL  Einseitige  nicht  prominente  Neuritis  optica  bei  Hirntumor,  1 0  Fälle. 
Davon  8mal  (80#)  auf  der  Tumorseite  und  2mal  (20$)  auf  der 


entgegengesetzten  Seite. 

III.  Doppelseitige  Neuritis  optica  oder  Stauungspapille,  einseitig  stärker 
ausgeprägt,  55  Fälle.  Davon  auf  der  Tumorseite  40mal  (72, 7^) 
und  auf  der  anderen  Seite  15 mal  (27,3  %). 

IV.  Auf  der  einen  Seite  Atrophia  nerv,  optici  bei  Stauungspapille  auf 
der  anderen,  9  Fälle.  Die  Stauungspapille  fand  sich  in  allen  Fällen 
(100^)  auf  der  dem  Tumor  nicht  entsprechenden  Seite. 

V.    Beiderseits   Stauungspapille,    aber    mit    einseitig  besonders   ausge- 
prägter Netzhautbeteiligung  spec.  Netzhauthämorrhagien : 

1.  Retinalhämorrhagien  auf  der  nicht  dem  Tumor 
entsprechenden  Seite 

a)  nach  der  sonstigen  Litteratur       7  Fälle  (77,8 #) 

b)  nach  den  Angaben  von  Horslky   I  Fall     (14,3^) 

2.  Auf  der  Seite  des  Tumors 

a)  nach  der  sonstigen  Litteratur       2  Fälle  (22,2^) 

b)  nach  den  Angaben  von  Horsley  6  Fälle  (85, 7#) 

(sub  V  also  recht  verschiedene  Resultate  zwischen  den  HoRSLEY'schen 
Mitteilungen  und  den  sonstigen  aus  der  Litteratur.) 

Ley  (784)  will  neuerdings  die  verschiedene  Intensität  der  Stauungs- 
papille auf  beiden  Seiten  lediglich  von  dem  Verhalten  des  intraokularen 
Drucks  abhängig  machen,  so  dass  die  geringere  Prominenz  der  Stauungs- 
papille da  angetroffen  werde,  wo  der  intraokulare  Druck  größer  sei.  Nicht 
der  Sitz  des  Tumors  sei  ausschlaggebend,  da  der  intrakranielle  Druck  auf 
beiden  Seiten  aus  physikalischen  Gründen  nicht  ungleich  sein  könne.  Dieser 
Ansicht    widerspricht,    meines   Erachtens,   das   Fehlen    von  Differenzen   im 
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intraokularen  Druck  in  den  Fällen  von  ungleichen  oder  einseitigen  Stauungs- 
papillen bei  Hirntumor. 

Eine  vollständige  Rückbildung  der  Stauungspapille  bei  fort- 
bestehendem Hirntumor  ohne  operative  Behandlung  ist  sehr  selten;  ich 
sah  sie  in  lli%  meiner  Beobachtungen  von  Hirntumoren.  Auf  anderen 
Erkrankungsgebieten  des  Gehirns  sah  ich  sie  etwas  häufiger  (Hirnlues, 
Hirnabszess),  und  die  Thatsache  einer  völligen  Rückbildung  der  Stauungs- 
papille zur  Norm  bei  einer  cerebralen  Erkrankung  spricht  durchweg  gegen 
die  Diagnose  Tumor.  Auch  nach  den  sonstigen  Mitteilungen  in  der  Lite- 
ratur ist  eine  solche  Rückbildung  der  Stauungspapillen  zur  Norm  bei  Hirn- 
tumor, ohne  dass  eine  operative  Behandlung  Platz  gegriffen  hätte,  sehr 
selten.  Jacobsobn  und  Jamane  (287)  sahen  einen  derartigen  Fall  und  sind 
geneigt,  diese  Thatsache  aus  einer  Verdünnung  der  Schädelkapsel  und 
damit  hervorgebrachten  Entlastung  für  den  intrakraniellen  Druck  zu  er- 
klären. 

Ein  Recidivieren  der  Stauungspapille  nach  einmaligem  Ablauf 
ist  ebenfalls  beim  nicht  operierten  Hirntumor  ein  sehr  seltenes  Vorkommnis. 
Ich  sah  es  nicht  bei  meinen  Fällen.  Auch  die  Literatur  weist  fast  gar 
keine  einschlägigen  Beobachtungen  auf.  In  dem  Fall  von  v.  Schweinitz 
und  TuOxMSON  (27G)  scheint  die  Diagnose  Hirntumor  auch  noch  zweifelhaft 
zu  sein. 

Die  Beobachtung  von  Axenfeld  (Yamaguchi  435  und  457)  ist  dadurch 
besonders  bemerkenswert,  dass  das  Bild  der  Stauungspapille  noch  einmal 
wieder  an  einer  schon  atrophischen  Papille  eintrat.  Also  auch  das  Reci- 
divieren einer  Stauungspapille  bei  einem  nicht  operativ  behandelten  intra- 
kraniellen Prozess  spricht  durchweg  gegen  Tumor  und  legt  in  erster  Linie 
den  Gedanken  an  Hirnsyphilis  nahe,  gelegentlich  auch  an  Hirnabszess. 

Über  die  Lokalisation,  die  histologische  Beschaffenheit  und 
die  Grüße  des  Großhirntumors  lässt  das  Auftreten  der  Stauungspapille 
oder  der  Neuritis  optica  durchweg  keine  sicheren  diagnostischen  Schlüsse 
zu.  Im  Ganzen  führen  langsam  wachsende  Tumoren  weniger  leicht  zu 
Stauungspapille  als  schnell  sich  vergrößernde  (Krauss  338  u.  A.).  Auch 
relativ  kleine  Großhirntumoren  können  schon  frühzeitig  zu  Stauungspapille 
führen,  als  Hauptfaktor  ist  dabei  wohl  in  erster  Linie  der  komplizierende 
Hydrocephalus  anzunehmen,  im  Ganzen  aber  kann  man  sagen,  je  größer 
der  Tumor,  um  so  eher  ist  Slauungspapille  zu  gewärtigen.  Ob  aber  im 
übrigen  ein  Großhirntumor  seinen  Sitz  im  Stirnhirn,  Schläfenlappen  oder 
Occipitallappen  hat,  dürfte  für  die  Häufigkeit  des  ophthalmoskopischen  Be- 
fundes nicht  von  ausschlaggebender  Bedeutung  sein.  Auch  kann  ich  der 
Behauptung  von  Martin  (3-12)  nicht  beistimmen,  dass  Vierhügeltumoren 
stets  zu  Stauungspapille  oder  Neuritis  optica  führen,  nach  meinen  Zu- 
sammenstellungen nur  in  ca.  75^. 
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Die  diagnostische  Bedeutung  der  einseitigen  oder  einseitig  stärker  aus- 
geprägten Stauungspapille  wurde  schon  oben  erörtert. 

Nach  meinen  Beobachtungsreihen  wurde  das  männliche  und  weibliche 
Geschlecht  in  ungefähr  demselben  Prozentsatz  von  Hirntumor  mit  Seh- 
störungen befallen,  das  prädisponierte  Lebensalter  war  das  vom  20.  bis 
50.  Lebensjahr  (ca.  73  %  aller  Fälle).  Das  Verhältnis  von  Großhirntumor 
zu  dem  des  Kleinhirns  war  ungefähr  2:1. 

Das  sehr  seltene  Auftreten  des  ophthalmoskopischen  Bildes  der  ein- 
fachen Opticusatrophie  ist  allgemein  anerkannt,  es  spricht  besonders 
bei  doppelseitigem  Auftreten  geradezu  gegen  die  Diagnose  Hirntumor.  Es 
handelt  sich  bei  den  seltenen  Fällen  von  Hirntumor  mit  einfach  atrophischer 
Verfärbung  des  Opticus  fast  immer  um  basalen  Sitz  mit  direkter  Kom- 
pression des  Sehnerven,  gelegentlich  kann  auch  einmal  ein  Hirntumor  auf 
dem  Wege  des  Hydrocephalus  mit  Ausbuchtung  des  Bodens  vom  III.  Ventrikel 
einfache  Opticusatrophie  hervorrufen,  doch  ist  dies  ein  außerordentlich 
seltenes  Vorkommnis. 

Besonders  instruktiv  sind  in  dieser  Hinsicht  die  seltenen  Fälle,  wo  ein 
basal  sitzender  Tumor  den  einen  Opticus  direkt  komprimiert  und  dadurch 
einfache  Opticusatrophie  hervorruft  und  auf  dem  zweiten  Auge  Stauungs- 
papille erzeugt  (Gowers  692,  Schultz-Zehden  511),  auch  ich  verfüge  über 
eine  derartige  Beobachtung  mit  operativem  Nachweis  des  Befundes.  Diese 
Kombination  von  einfacher  Atrophie  der  einen  Seite  mit  Stauungspapille 
der  anderen  gestattet  einen  wichtigen  diagnostischen  Schluss  auf  basalen 
Tumor  im  Bereich  der  vorderen  Schädelgrube,  sobald  sich  weitere  charak- 
teristische Symptome,  wie  besonders  auch  Geruchsstörungen,  damit  kom- 
binieren. 

Dass  auch  hier  die  eigentlichen  Hypophysistumoren  eine  andere  Stel- 
lung einnehmen,  wird  in  dem  betreffenden  Kapitel  eingehend  erörtert,  hier 
haben  wir  sogar  das  Bild  der  einfachen  Opticusatrophie  ebenso  häufig,  wie 
das  der  Stauungspapille  und  Neuritis  optica,  ja  bei  den  mit  Akromegalie 
komplizierten  Fällen  sogar  noch  häufiger. 

Die  chirurgischen  Operationen  bei  den  Stauungspapillen  in- 
folge von  Hirntumor  (Palliativtrepanation,  osteoplastische 
Schädelresektion,  Hirnpunktion  (Neisser),  Balkenstich  (v.  Braman 
und  Anton),  Lumbalpunktion. 

Ich  kann  das  Kapitel  der  Stauungspapille  resp.  Neuritis  optica  bei 
Hirntumor  nicht  schließen,  ohne  noch  auf  die  chirurgischen  Eingriffe  bei 
diesen  Affektionen  kurz  einzugehen,  zumal  wir  schon  gesehen  haben,  wie 
die  zahlreichen  günstigen  Erfahrungen  auf  diesem  Gebiete  auch  für  die 
Pathogenese  der  Stauungspapille  wichtige  Aufklärungen  gebracht  haben 
und  geeignet  waren,  gerade  dem  mechanischen  Moment  für  die  Entstehung 
des  Papillenprozesses  den  gebührenden  Platz  anzuweisen. 
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Der  frühere,  zuerst  von  de  Wecker  (30)  vorgeschlagene  und  von  einigen 
Autoren  nachgemachte  Eingriff  einer  Eröffnung  der  Sehnervenscheiden  von 
vorn  her  hat  keine  wesentlichen  Resultate  aufzuweisen  und  ist  verlassen 
worden. 

Ganz  anders  und  viel  erfolgreicher  hat  sich  die  operative  Bekämpfung 
der  Stauungspapille  und  der  damit  verbundenen  Sehstürung  auf  dem  Wege 
der  intrakraniellen  Druckentlastung  durch  Eröffnung  des  Schädels  (Trepa- 
nation, osteoplastische  Resektion,  Hirnpunktion,  Balkenstich,  Lumbalpunk- 
tion) gestaltet,  und  die  Resultate  einer  großen  Reihe  von  Operateuren 
(Horsley  206,  Cusüing  1910,  Bennet,  Godlee,  Macewen  237,  Chipault  332, 
Pean,  Poirer,  Keen  252,  Gussenbauer  424,  F.  Krause  465,  v.  Bergmann  415, 
Hildebrand  694,  v.  Braman  676,  Küttner  [191  0]  642,  Kümmel,  Tietze  [Klin. 
Hefte  1908],  Borchardt  484,  Kauscu  637,  Anschütz  1 906,  Herczel  1909, 
Haidenbain  396,  Kocher,  Schede,  Weir,  Doyen,  Hahn,  v.  Eiselsbehg,  Neisser 
u.  A.)  müssen  zum  Teil  als  geradezu  glänzend  bezeichnet  werden. 

In  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  ist  die  operative  Entfernung  des 
Tumors  und  damit  die  definitive  Heilung  des  Patienten  und  Bewahrung 
des  Sehvermögens  gelungen,  und  auch  in  Fällen,  wo  die  Entfernung  des 
Tumors  nicht  bewerkstelligt  werden  konnte,  ist  häufig  genug  durch  die 
Entlastung  des  Hirndrucks  noch  eine  sehr  günstige  Beeinflussung  des  Seh- 
vermögens und  des  Allgemeinbefindens  zu  verzeichnen. 

Das  Indikationsgebiet  für  die  Entlastungsoperationen  bei  der  Stauungs- 
papille, besonders  für  die  sogenannte  Palliativtrepanalion  ist  an  der  Hand 
der  günstigen  chirurgischen  Erfahrungen  gewaltig  ausgedehnt  worden.  Aber 
die  unbedingte  Notwendigkeit  eines  gemeinsamen  Zusammenarbeitens  von 
Chirurgen  mit  den  Neurologen  und  Ophthalmologen  muss  gerade  auf  diesem 
Gebiete  besonders  betont  werden. 

Die  Lehre  von  der  Stauungspapille  im  alten  GRAEFE'schen  Sinne  (steile 
Prominenz  u.  s.  w.)  ist  hier  bei  der  Beurteilung  der  in  Betracht  kommenden 
Verhältnisse  von  außerordentlicher  diagnostischer  und  prognostischer  Be- 
deutung, und  in  diesem  Sinne  habe  ich  auch  von  jeher  allen  Versuchen, 
den  Begriff  der  Stauungspapille  mit  dem  der  einfachen,  nicht  prominenten 
Neuritis  optica  zusammenzuwerfen,  widersprochen  Nicht  als  ob  ich  nicht 
zugeben  wolle,  dass  eine  Stauungspapille  im  Beginn  und  im  Abklingen  das 
Bild  der  nicht  prominenten  Neuritis  optica  bieten  könne,  und  als  ob  auch 
beim  Hirntumor  nicht  das  Bild  der  einfachen  Neuritis  optica  vorkommen 
könne;  sondern  darauf  kommt  es  an,  dass  das  typische  Bild  der  Stauungs- 
papille mit  steiler  Prominenz  über  2  D  u.  s.  w.  eine  ganz  bestimmte  dia- 
gnostische Bedeutung  vor  allem  für  eine  intrakranielle  Drucksteigerung  hat, 
eine  diagnostische  Bedeutung  in  bestimmter  Richtung,  die  der  nicht  promi- 
nenten Neuritis  optica  nicht  zukommt.  Auch  das  gelegentliche  Vorkommen 
der    prominenten    Stauungspapille    bei   Anämie,    Nephritis    u.  s.w.    kann    in 
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dieser  Hinsicht  nicht  ins  Feld  geführt  werden,  zumal  diese  Fälle  selten 
sind,  und  es  gar  nicht  auszuschließen  ist,  dass  sie  mit  intrakranieller  Druck- 
steigerung einhergehen  infolge  von  Hirnüdem,  Hirnschwellung  oder  Hydro- 
cephalus  internus. 

Sehr  bemerkenswert  sind  die  v.  HippEL'schen  (633)  Zusammenstellungen 
über  den  Erfolg  der  Palliativtrepanation  resp.  der  Schädelresektion  beim 
Hirntumor  mit  Stauungspapillen.  Von  198  Fällen  starben  im  Anschluss 
an  die  Operation  ca.  25^,  Rückgang  der  Stauungspapille  in  45^",  Be- 
stehenbleiben derselben  1  % .  Es  ergiebt  sich  also  nach  v.  Hippel:  dass, 
»wenn  man  nur  die  Tumorfälle  betrachtet,  dass  bei  rechtzeitiger  Operation 
d.  h.  wenn  noch  brauchbares  Sehvermögen  besteht,  dasselbe  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  für  längere  Zeit  erhalten  werden  kann,  und  dass  dies  sogar 
noch  in  einem  ganz  kleinen  Bruchteil  der  Fälle  gelingt,  wo  es  vorher  schon 
sehr  gesunken  war.« 

Andere  Statistiken  wie  die  von  Knapp,  v.  Bergmann  (beide  633  bei 
Hiepel)  u.  A.  lauten  ungünstiger  und  wieder  andere  günstiger  (Sänger  554, 
Horsley  534,  Cushing  488  und  740  ergeben  9,5^  Todesfälle  bei  Groß- 
hirntumoren und  \\,k%  bei  denen  des  Kleinhirns,  Hildebrand  [1  Todes- 
fall bei  20  operierten  Kleinhirncysten]). 

Die  anderen  Operationsverfahren  (Lumbalpunktion  Masing  469,  Ba- 
binski  734,  Druavjlt4I6,  Pitres  403,  Dor  420,  Dianoux  439,  Pissaref  472, 
Dobarry-Guillot  489),  Hirnpunktionen  (Weintraud  518,  Pfeifer  550  und 
592  u.  A.)  können  sich  in  ihrer  Wirksamkeit  mit  der  Trepanation  und 
osteoplastischen  Schädelreseklion  nicht  messen,  und  erstere  ist  bei  Tumoren 
der  hinteren  Schädelgrube  nicht  unbedenklich;  ich  kenne  2  Todesfälle  aus 
eigener  Erfahrung  und  glaube,  dass  dieselben  bei  Sitz  des  Tumors  im 
Wurm  und  Dach  des  IV.  Ventrikels  durch  Herabsinken  der  Geschwulst  auf 
den  Boden  des  IV.  Ventrikels  und  Unterbrechung  der  Kommunikation 
zwischen  III.  und  IV.  Ventrikel  bedingt  werden  können.  In  einem  unserer 
Fälle  wurde  das  durch  die  Sektion  nachgewiesen.  Der  Kranke  starb  nach 
Eintritt  sehr  starker  Kopfschmerzen,  Benommenheit  und  Atemlähmung. 
In  bezug  auf  den  sogenannten  Balkenstich  von  v.  Braman  und  Anton  (613) 
lauten  die  Angaben  relativ  günstig,  doch  sind  noch  weitere  Erfahrungen 
abzuwarten. 

Gewisse  Einwände  lassen  sich  gegen  die  allzu  frühzeitige  Ausführung 
der  Schädeloperationen  bei  Stauungspapillen  zweifellos  geltend  machen. 
Wenn  auch  zugegeben  werden  soll,  dass  die  Verbesserung  der  Operations- 
technik: Vermeidung  von  Meißel  und  Hammer,  zweizeitiges  Operieren,  An- 
lage der  Trepanation  subtemporal  und  suboccipital,  Anwendung  von  Chloro- 
form (nicht  Äther)  u.  s.  w.  (Cushing,  Horsley,  Kocber  u.  A.)  zu  einer  Herab- 
setzung der  Mortalität  beigetragen  hat,  so  bleibt  doch  auch  jetzt  noch  der 
Prozentsatz  der  Todesiälle  nicht  unerheblich. 
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Des  Weiteren  ist  zu  bedenken,  dass  doch  in  einem  gewissen  Prozent- 
satz der  Fälle  —  ich  möchte  ihn  nach  meinen  Erfahrungen  doch  auf 
wenigstens  5  %  schätzen  —  eine  spontane  Rückbildung  der  Stauungspapille 
oder  eine  solche  auf  medikamentöse  Behandlung  eintritt,  wo  dementspre- 
chend die  operative  Behandlung  überflüssig  gewesen  wäre.  Und  ich  er- 
innere hier  auch  besonders  an  die  Fälle  von  sogenannten  Pseudotumoren 
(Nonne),  Hirnschwellung  (Bieger,  Beicbardt  u.  A.),  wo  ohne  operativen 
Eingriff  Heilung  erzielt  werden  kann.  Auch  könnte,  wie  v.  Hippel  hervor- 
hebt, die  frühzeitige  Palliativtrepanation  das  Zustandekommen  von  Lokal- 
symptomen verhindern  und  die  Exstirpationsmöglichkeit  des  Tumors 
schmälern.  Doch  ist  die  Möglichkeit  einer  Exstirpation  des  Tumors  nach 
seinem  Sitz  nur  in  einem  relativ  geringen  Prozentsatz  gegeben;  derselbe 
wird  von  verschiedenen  Autoren  auf  3 — \b%  angegeben  (Fb.  Scbultze  603), 
und  somit  würde  die  Indikation  für  die  Erhaltung  der  Sehkraft  noch  vor- 
anzustellen sein. 

Auch  den  Einwand,  dass  die  bei  weitem  meisten  Fälle  doch  auch 
trotz  ausgeführter  Operation  nicht  heilbar  seien ,  sieht  v.  Hippel  nicht  als 
stichhaltig  an,  da  die  Operation  das  Leben  des  Kranken  erträglicher  macht, 
die  Lebensdauer  verlängert  und  das  Sehvermögen  vorteilhaft  beeinflusst. 
Die  Mortalität  ist  in  den  Fällen  von  frühzeitiger  Operation  zweifellos  ge- 
ringer als  bei  Späloperation  mit  vorgeschrittenen  Erscheinungen  und  ver- 
fallenem Sehvermögen. 

Es  fehlen  uns  leider  bisher  große  Statistiken  der  einzelnen  Operateure, 
in  denen  rückhaltslos  alle  Komplikationen  und  auch  die  schlecht  ausgehenden 
Fälle  berücksichtigt  werden ;  publiziert  werden  meist  nur  die  glücklich  ver- 
laufenden Beobachtungen,  aber,  ich  glaube,  gerade  wir  Ophthalmologen 
müssen  solche  Statistiken  vom  Chirurgen  fordern,  wenn  wir  in  der  Lage 
sein  sollen,  unsere  Kranken  richtig  zu  beraten. 

Gelegentlich  scheint  schon  eine  Trepanation  des  Schädels  ohne  Eröff- 
nung der  Dura  zur  Entlastung  des  intrakraniellen  Druckes  zu  genügen  wie 
verschiedene  Autoren  hervorheben  (Dupont  356,  Dianoux  439,  Spilleb  und 
Fbazieb  557,  Fübstneb  445,  Ciiipault  332,  Cüevallebeau  und  Druault  416 
u.  A.),  fast  durchweg  aber  dürfte  die  Eröffnung  der  Dura  erforderlich  sein. 
Bei  der  zweizeitigen  Operation  kann  gelegentlich  nach  Kocheb,  Hobslet 
u.  A.  eine  sich  an  die  Operation  anschließende  Abschwellung  der  Papillen 
dafür  ausschlaggebend  sein,  auf  den  zweiten  Akt  der  Operation  mit  Er- 
öffnung der  Dura  zu  verzichten  und  so  die  Gefahr  der  Operation  herab- 
zumindern. 

Die  Abschwellung  der  Papillen  steht  nun  aber  durchaus  nicht  immer 
schon  gleich  nach  der  Operation  zu  erwarten.  Die  Angaben  lauten  hier 
sehr  verschieden:  gelegentlich  soll  schon  nach  Stunden  eine  starke  Pro- 
minenz der  Papillen  verschwunden  sein  (Cushing  488,  Sängeb  600,  Babinski 
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und  Chaillous  565,  Aubineau  siehe  bei  633,  v.  Beck  siehe  bei  633,  Bruns, 
Oppenheim  u.  A.).  Häufiger  schon  lauten  die  Angaben  auf  einige  Tage 
(v.  Brückner  537,  Angelucci.  Kocher  und  Lardy).  Am  häufigsten  ist  aber 
doch  etwas  längere  Zeit,  1 — 3  Wochen  und  mehr,  erforderlich,  bevor  eine 
weitgehende  Rückbildung  der  Stauungspapille  eintritt  (Paton).  Auch  in 
meinem  eignen  Beobachtungsmaterial  vergingen  doch  in  der  Regel  1  bis 
2  Wochen,  bevor  eine  ausgesprochene  Rückbildung  konstatiert  werden 
konnte,  in  einem  meiner  letzten  Fälle,  der  von  Prof.  Küttner  operiert 
wurde,  machte  eine  fast  völlige  akute  Erblindung  mit  deutlicher  beginnender 
Stauungspapille  in  ca.  12  Tagen  voller  Sehschärfe  und  normalem  ophthal- 
moskopischen Befunde  Platz. 

Alle  diese  Erfahrungen  sprechen  zweifellos  dafür,  dass  dem  gestei- 
gerten intrakraniellen  Druck  ätiologisch  die  erste  Rolle  für  die  Entstehung 
der  Stauungspapille  zukommt,  und  dass  die  gefundenen  entzündlichen  Ver- 
änderungen als  im  wesentlichen  sekundär  bedingte  anzusehen  sind  auf 
Grund  der  vorhandenen  Blut-  und  Lymphstauung  mit  Zerfall  der  Nerven- 
substanz, ohne  dass  gerade  bestimmte  entzündungserregende  Toxine  dafür 
in  Anspruch  genommen  werden  können. 

In  Anbetracht  des  zur  Verfügung  stehenden  Raumes  ist  es  mir  leider 
unmöglich,  auf  die  wichtigen  Arbeiten  über  die  hirnchirurgischen  Operationen 
bei  Hirntumoren  näher  einzugehen,  und  muss  ich  schon  auf  die  Arbeiten 
der  Chirurgen  und  speziell  auch  der  Neurologen  und  Ophthalmologen  ver- 
weisen (Byron  Bramwell,  Oppenheim,  Bruns  620,  Sänger  600,  Ferrier  335, 
Spiller  658,  Hitzig,  Anton  667,  Schultze603,  Henneberg  495,  v.  Hippel  633, 
v.  Krüdener  537,  Babinski  und  Chaillous  565,  Bonhöffer,  Fürster  686, 
Ziehen  665,  de  Schweinitz  und  Holloway  657,  Schlesinger,  Pilcz  367, 
van  Gehuchten  611,  Schmidt-Rimpler  602,  Chevallereau  416,  Siemerling, 
Dupuy-Dutemps  421   u.  A.). 


2.  Die  Hemianopsie  bei  Großhirntumor en. 

(In  18,2  %  der  Fälle.) 

A.    Die  homonyme  Hemianopsie. 

§  216.  Das  Vorkommen  der  Hemianopsie  beim  Großhirntumor  gestaltet 
sich  bei  dem  von  mir  zusammengestellten  Material  folgendermaßen: 

Von  allen  beobachteten 
Fällen  von  Hemianopsie 

1 .  Komplete  homonyme  Hemianopsie  durch  Tumoren   im 
Bereich  des  Occipitallappens 43     % 

2.  Durch    Occipitallappentumoren,   welche   von    der   Dura 

aus  hineingewachsen  sind 5      » 
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3.  Tractushemianopsien  durch  Tumoren  der  Basis  und  der  achteten  Fallen 
mittleren  Schädelgrube  oder  durch  Druck  von  Tumoren  von  Hemianopsie 
in  entfernter  liegenden  Regionen 22    % 

4.  Hemianopsie  durch  Druck  auf  den  Occipitallappen  .     .  1,2  > 

5.  Hemianopsie  durch  Tumoren  der  intracerebralen  Leitungs- 
bahnen (Capsula  interna,  primäre  Opticusganglien,  Cor- 
pus genicul.  extern,  u.  s.  w 10» 

6.  Inkomplete  homonyme  Hemianopsie 10» 

7.  Doppelseitige  Hemianopsie 1,2  » 

8.  Temporale  Hemianopsien 7     » 

9.  Binasale  Hemianopsie 1,2  » 

Am  häufigsten  entsteht  somit  beim  Großhirntumor  die  homonyme 
Hemianopsie  durch  direkten  Sitz  der  Geschwulst  im  Bereich  des  Occipital- 
lappens  wie  in  den  Fällen  von  Pooley  (54),  Jany  (99),  Gruening  (136), 
Keen  (207),  Pick  (255),  Sänger  (295),  Bruns(301),  Kempner  und  v.  Fragstein 
(310),  Oppenheim  und  Krause  (547),  Redlich  (71  4),  Briws  (374),  Preston  (210), 
Lichtheim  (467),  Duret  (440),  Birdsall  und  Weir  (143),  Seguin  (158), 
Seymour  Sharkey  (159),  Leyden  (152),  Edgren  (187),  Anderson  (173), 
Bull  (214),  Dinkler(526),  Polisadow  (256),  Fischer  (490),  Wendeburg  (731), 
Seggel  (601),  Solger  (I  83),  Wernicke  und  Hahn  (1  05),  Strozewski  (371)  u.  A. 

Wenn  wir  bedenken,  dnss  diese  Fälle  meistens  von  Augenhintergrunds- 
veränderungen im  Sinne  einer  Neuritis  optica  resp.  Stauungspapille  be- 
gleitet waren,  so  ergiebt  sich  schon  aus  dieser  Kombination  ein  wichtiger 
diagnostischer  Anhaltspunkt  für  den  Sitz  des  Tumors  und  für  das  Vor- 
handensein eines  solchen  überhaupt.  Durchweg  waren  die  anderen  homo- 
nymen Gesichtsfeld hälften  frei,  nur  in  dem  Fall  von  Bull  bestand  konzen- 
trische Einschränkung  der  restierenden  Gesichtsfeldhälften,  so  dass  die 
doppelseitige  Hemianopsie  beim  Occipitaltumor  nicht  verzeichnet  werden 
konnte,  denn  die  konzentrische  Einengung  der  restierenden  Gesichtsfeld- 
hälften im  BuLL'schen  Fall  kann  wohl  lediglich  als  eine  Funktionsstörung 
infolge  der  allgemeinen  intrakraniellen  Drucksteigerung  angesehen  werden, 
ich  erinnere  hier  an  meine  Ausführungen  bei  einem  Fall  von  traumatischem 
Abszess  des  Occipitallappens  mit  nachfolgender  Trepanation,  wo  sich  bei 
Kompression  an  der  Stelle  des  Knochendefekts  willkürlich  eine  solche  kon- 
zentrische Einengung  der  restierenden  homonymen  Gesichtsfeldhälften  her- 
vorrufen ließ,  die  bei  Aufhören  der  Kompression  wieder  verschwand  (s.  Be- 
richt des  Heidelb.  ophthalm.  Kongresses  1  903). 

Das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  optischen  Halluzinationen  spec. 
hemianopischen  Halluzinationen,  wie  in  den  Beobachtungen  von  Bruns, 
Oppenheim  und  Krause,  Pooley  u.  A.,  giebt  einen  wertvollen  Anhaltspunkt 
für  den  Sitz  des  Tumors  in  der  Occipitalgegend. 
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Desgleichen  ist  das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  Alexie,  optischer 
Aphasie,  Seelenblindheit  in  dieser  Hinsicht  von  Bedeutung  (Oppenheim  und 
Krause,  Redlich,  Bruns  u.  A.).  Der  letzte  Autor  betont,  dass  mit  homo- 
nymer Hemianopsie  gleichzeitig  auftretende  Alexie  und  optische  Aphasie  auf 
einen  Tumor  im  Mark  des  Occipitallappens  deute. 

Eine  isoliert  auftretende  homonyme  Hemianopsie  unter  gleichzeitigem 
Vorhandensein  allgemeiner  cerebraler  Beschwerden  des  Hirntumors  ohne 
sonstige  Herderscheinungen  deutet  ebenfalls  auf  eine  Lokalisation  der  Ge- 
schwulst im  Occipitallappen.  Es  muss  mindestens  als  ausserordentlich 
selten  betrachtet  werden,  dass  ein  entfernt  vom  Hinterhauptslappen  sitzender 
Tumor  lediglich  durch  Fernwirkung  auf  den  Occipitallappen  die  Erschei- 
nungen einer  homonymen  Hemianopsie  hervorruft  bei  Intaktheit  der  restie- 
renden homonymen  Gesichtsfeldhälften,  ja  es  erscheint  mir  zweifelhaft,  ob 
das  überhaupt  vorkommt.  Dass  bei  einem  direkten  Druck  des  Tumors  auf 
den  Occipitallappen  eine  homonyme  Hemianopsie  ohne  sonstige  Herd- 
erscheinungen gelegentlich  hervorgerufen  werden  kann,  wie  in  dem  Fall 
von  Fr.  Schulze  (320)  durch  einen  Tumor  des  angrenzenden  Kleinhirns, 
soll  zugegeben  werden,  aber  auch  diese  Fälle  scheinen  zu  den  grüßten 
Ausnahmen  zu  gehören,  durchweg  ist  das  Eindringen  des  Tumors  in  den 
Occipitallappen  selbst  oder  in  die  Sehstrahlung  oder  seine  Entstehung  in 
ihnen  Bedingung  für  das  Auftreten  einer  homonymen  Hemianopsie. 

Im  Ganzen  bieten  die  Occipitallappentumoren  bei  der  anatomischen 
Untersuchung  keine  geeigneten  Objekte  für  die  genauere  Feststellung  und 
Lokalisation  des  Sehcentrums  eben  wegen  der  Druckwirkung  auf  ihre  Um- 
gebung. Gelegentlich  aber  kann  auch  hier  eine  sorgfältige  Serienunter- 
suchung die  wertvollsten  Aufschlüsse  geben ,  wie  in  der  Beobachtung  von 
Lenz  (704)  und  wie  bei  der  Feststellung  Leyden's,  dass  der  Tumor  bei 
vorhandener  homonymer  Hemianopsie  vorzugsweise  den  basalen  Teil  der 
Sehstrahlung  okkupierte. 

Im  Verhältnis  zu  den  direkt  in  der  Substanz  des  Occipitallappens  ent- 
stehenden Tumoren  mit  homonymer  Hemianopsie  sind  die  Fälle  relativ 
selten,  wo  von  der  Dura  aus  der  Tumor  in  den  Hinterhauptslappen 
hineinwächst  und  so  die  Hemianopsie  hervorruft  wie  in  den  Fällen  von 
Krause  (701),  Denks(571),  Kümmel  (585)  U.A.,  wo  dann  auch  durch  opera- 
tive Exstirpation  günstige  Resultate  erzielt  wurden. 

Die  homonymen  Tractushemianopsien  kommen  beim  Großhirn- 
tumor ungefähr  1/2  mal  so  häufig  vor  als  die  bei  direkten  Occipi talgeschwülsten 
wie  in  den  Fällen  von  Weber  und  Papadaki  (517),  Rhigetti  (452),  Laf- 
forgue  (382),  Richardson  und  Walton  (315),  Mohr  (70),  Gowers  (57), 
Cestan  (525),  Richter  (179),  Demange  und  Spillmann  (353),  Griffith  und 
Churton  (151),  Hjort  (12),  Eppinger  (683),  Morax  (589),  Hirschberg  (39), 
Oliver  (223),    Siebert  (370)    u.  A.       Es    handelt    sich    hier    meistens    um 
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Tumoren  an  der  Basis  und  im  Bereich  der  mittleren  Schädelgrube,  aber  auch 
entfernter  sitzende  Geschwülste  können  gelegentlich  den  Tractus  durch 
Kompression  schädigen  und  Hemianopsie  hervorrufen,  wie  in  der  Beob- 
achtung von  Hirschberg  ein  Stirnhirntumor,  in  derjenigen  von  Oliver  ein 
Tumor  des  Thalamus  opticus  und  des  Corpus  striatum,  und  bei  Siebert 
ein  Gliom  an  der  Basis  des  Temporallappens.  Das  relativ  häufige  Auf- 
treten von  Neuritis  optica  oder  Stauungspapille,  sowie  das  nicht  seltene 
Vorhandensein  anderer  basaler  Hirnnervenaffektionen  weisen  auch  hier  oft 
der  Diagnose  die  richtige  Bahn.  Nur  vereinzelt  konnte  das  Vorhandensein 
der  hemianopischen  Pupillarreaktion  (Wermcke)  als  dilTerentiell-diagnostisch 
wichtiges  Moment  festgestellt  werden  (Oliver  u.  A.). 

Fig.  ioo. 


nor  des  ' 
Occipitallappens. 

(Nach  Dr.  Lexz.) 

In  ca.  1 0  %  der  Fülle  war  die  Hemianopsie  durch  einen  Tumor  be- 
dingt, der  in  der  Gegend  der  primären  optischen  Ganglien  und  der 
hier  liegenden  intracerebralen  optischen  Leitungsbahnen 
(Capsul.  int,  Thalamus  opticus,  Corp.  genicul.  ext.,  Corp.  qua- 
drigemina)  seinen  Sitz  hatte  (Drescbfeld  73,  Webber  171,  Erikson  626, 
Bull  214,  Major  222,  Beimann  345,   Bychlinsky  317,    Kaplan  337  u.  A.). 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  hierbei  relativ  häufig  die  be- 
gleitende Erscheinung  halbseitiger  Körperlähmung  vorhanden  ist,  zumal 
wenn  die  innere  Kapsel  in  erster  Linie  betroffen  wurde,  doch  kann  auch 
hierbei  noch  der  Tractus  ausgesprochen  mit  in  die  Degeneration  einbe- 
zogen werden,  wie  in  der  Beobachtung  von  Dreschfeld  ausführlich  hervor- 
gehoben wird.     Gelegentlich   scheint  Zerstörung   des  Corp.  genicul.  extern. 
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als  Ursache  der  Hemianopsie  zu  Grunde-gelegen  zu  haben  (Reimann,  Bull 
u.  A.).  Die  gleichzeitig  so  oft  vorhandene  Neuritis  optica  resp.  Stauungs- 
papille ist  auch  hier  differential-diagnostisch  anderen  Erkrankungen  gegen- 
über besonders  wichtig. 

Unvollständige  homonyme  Hemianopsien  sind  den  kompleten 
gegenüber  beim  Hirntumor  relativ  selten  (10  %)  spez.  im  Gegensatz  zu 
dem  Verhalten  bei  den  Erweichungsprozessen  des  Gehirns.  Es  fanden  sich 
hier  zum  Teil  quadrantenfürmige  homonyme  Gesichtsfelddefekte  wie  in  den 
Fällen  von  Lorenz  (340),  Marcband  (1  02),  Wharton  (519),  Lenz  (704),  Mills, 
Keen  und  Spiller  (385)  und  in  seltenen  Beobachtungen,  wie  denen  von 
Samelsohn  (197)  und  Rosenthal  (598)  homonyme  Hemiachromatopsie,  und 
dabei    handelte    es    sich  in    den    ersteren  Beobachtungen  (Samelsohn)  nicht 


Fig.  101. 


L.ar  a. 


R.IA. 


hl      e:— 
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um  Occipitalaffektion,  sondern  um  Gliosarkom  des  Tractus  opticus  mit  Fort- 
pflanzung auf  Thalam.  opt.  und  Vierhügel.  Jedenfalls  legen  inkomplete 
und  relative  homonyme  Hemianopsien,  zumal  wenn  sie  nicht  von  Papillen- 
veränderungen  begleitet  sind,  immer  den  Gedanken  an  thrombotische  oder 
hämorrhagische  Hirnprozesse  in  erster  Linie  nahe,  sehr  selten  nur  kommt 
unter  diesen  Umständen  der  eigentliche  Hirntumor  diagnostisch  in  Betracht, 
zumal  wenn  wir  die  Diagnose  Hirnsyphilis  ausschließen  können. 

Der  bemerkenswerteste  und  am  genauesten  beschriebene  Fall  von  in- 
kompleter  Hemianopsie  bei  Tumor  des  Occipitallappens  ist  jedenfalls  der 
von  Lenz,  der  nach  der  Untersuchung  auf  Schnittserien  selbst  zur  Frage 
einer  genaueren  Lokalisation  des  Sehcentrums  beizutragen  im  Stande  war. 
Die  Gesichtsfelder  sowie  das  makroskopische  anatomische  Bild  dieses  inter- 
essanten Falles  seien  hier  nach  Dr.  Lenz  wiedergegeben  (Fig.  100  und  101). 
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Eine  doppelseitige  Hemianopsie  muss  bei  Hirntumor  als  aller- 
größte Ausnahme  angesehen  werden  und  in  dem  einzigen  hierher  gehörigen 
Fall  (Freund  164)  bestanden  neben  den  doppelseitigen  Tumoren  gleichzeitig 
ausgedehnte  Erweichungen,  so  dass  gerade  die  Rolle  der  Tumoren  als  ätio- 
logisches Moment  für  das  Zustandekommen  der  beiderseitigen  Hemianopsie 
zweifelhaft  erscheint.  Ein  weiterer  von  Probst  mitgeteilter  Fall  von  doppel- 
seitiger Hemianopsie  bei  Hirntumor  ist  nicht  hierher  zu  rechnen,  da  schon 
von  früher  her  homonyme  Hemianopsie  durch  Erweichung  bestand,  bevor 
ein  einseitiger  Hirntumor  die  homonymen  anderen  Gesichtsfeldhälften 
affizierte. 

Eine  homonyme  Hemianopsie,  zu  der  im  weiteren  Verlaufe  der  Er- 
krankung allmählig  die  Erscheinungen  hemianopischer  Beschränkung  in  der 
anderen  symmetrischen  Gesichtsfeldhälfte  unter  anfänglicher  besonderer  Be- 
teiligung der  temporalen  Hälfte  treten,  deutet  auf  einen  Krankheitsherd  an 
der  Basis  im  Bereich  eines  Tractus  mit  Übergreifen  auf  das  Chiasma  und 
ist  auch  bei  basalen  Hirntumoren  vereinzelt  beobachtet  worden. 

B.  Die  heteronyme  Hemianopsie. 

Die  temporale  Hemianopsie  ist  bei  den  Großhirntumoren  nur  in 
7  %  unseres  Materials  vertreten  (Pontoppidan  314,  Saemisch  8,  Nettlesbip  1  08, 
Dreschfeld  73,  Dimmer  355  U.A.).  Es  handelt  sich  hierbei  regelmäßig 
um  basale  Tumoren,  welche  die  Gegend  der  Sella  turcica,  zum  Teil  bis 
zum  Pons  reichend,  einnehmen  und  das  Chiasma  lädieren. 

Es  sind  dies  Beobachtungen,  welche  wenigstens  zum  Teil  auch  noch 
zu  den  Tumoren  der  Hypophysisgegend  gerechnet  werden  könnten,  und  in 
einigen  Fällen  war  der  Ausgangspunkt  der  Geschwulst  der  Keilbeinkörper. 
Es  muss  jedenfalls  als  außerordentlich  selten  angesehen  werden,  dass  ein 
Tumor  von  der  eigentlichen  Großhirnsubstanz,  nach  unten  wachsend,  das 
Chiasma  derartig  afflziert,  um  das  Krankheitsbild  der  temporalen  Hemi- 
anopsie zu  veranlassen;  und  als  ganz  vereinzelte  Ausnahme  muss  es  an- 
gesehen werden,  wie  ich  einen  Fall  kenne,  dass  ein  Hirntumor  auf  dem 
Wege  des  Hydrocephalus  internus  zu  einer  starken  Ausbuchtung  der  Basis 
des  III.  Ventrikels  führt  und  dadurch  indirekt  eine  temporale  Hemianopsie 
mit  Beeinträchtigung  der  medianen  Chiasmapartien  veranlasst.  Das  Vor- 
handensein einer  temporalen  Hemianopsie  bei  Hirntumor  deutet  somit  fast 
immer  auf  basalen  Sitz  in  der  Gegend  des  Chiasma  und  ist  im  Ganzen 
selten.  Wie  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  den  eigentlichen 
Hypophysistumoren,  wo  die  temporale  Hemianopsie  in  ca.  43^  der  Fälle 
mit  Augensymptomen  nach  meiner  Zusammenstellung  gefunden  wurde.  Dass 
lediglich  durch  Fernwirkung  eines  Großhirntumors  die  Sehstörung  einer 
temporalen  Hemianopsie  hervorgerufen  werden  könnte,  ist  nicht  bekannt, 
ebenso  wie  auch    die  Entstehung   einer   homonymen   Hemianopsie   lediglich 
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als  Fernsymptom  ohne  direkte  Läsion  der  optischen  Leitungsbahnen ,  der 
primären  optischen  Ganglien  oder  des  Sehcentrums  kaum  anzunehmen  ist. 
Eine  allgemeine  intrakranielle  Drucksteigerung  führt,  meines  Erachtens, 
wenn  sie  eine  Sehstörung  hervorruft,  zur  Stauungspapille  und  gelegentlich 
auch  zur  konzentrischen  Gesichtsfeldbeschränkung,  aber  nicht  zu  eigent- 
lichen hemianopischen  Störungen;  letztere  setzen  durchweg  eine  direkte 
Mitbeteiligung  der  optischen  Bahnen,  der  primären  optischen  Ganglien  und 
des  Sehcentrums  im  Occipitallappen  voraus. 

Verwiesen  sei  hier  noch  auf  die  Angaben  von  Nettleship  (293)  über  das 
gelegentliche  Auftreten  von  Amblyopie  mit  centralen  Skotomen  bei  Tumoren 
am  Chiasma  als  Vorläufer  einer  späteren  temporalen  Hemianopsie.  In 
einem  dieser  Fälle  ergab  die  Sektion  einen  cystischen  Tumor  am  Chiasma. 


Fig.  102. 


L.BT  A. 


R.IA. 


Im  Anfang  soll  bei  derartigen  Fällen  das  centrale  Skotom  ziemlich  unver- 
mittelt, aber  weniger  konstant  und  nicht  so  symmetrisch  und  gleichzeitig 
auftreten  wie  bei  der  Intoxikationsamblyopie.  Ich  glaube  doch,  dass  ein 
derartiges  Vorkommen  als  sehr  selten  anzusehen  ist,  und  kenne  aus  eigener 
Erfahrung  nur  ganz  vereinzelte  Beobachtungen,  wo  bei  Tumor  in  der 
Ghiasmagegend  zuerst  ein  paracentrales  Skotom  nach  außen  vom  Fixier- 
punkt auf  beiden  Augen  auftrat,  welches  schließlich  zur  temporalen  Hemi- 
anopsie führte.  Eine  genaue  Lagebestimmung  des  Skotoms  aber  ergab 
auch  hier  schon  von  vornherein  Besonderheiten.  Es  schnitt  mit  der  verti- 
kalen Trennungslinie  scharf  ab  und  erstreckte  sich  von  ihr  nur  nach 
außen;  die  temporalen  Gesichtsfeldhälften  verhielten  sich  auch  sonst  nicht 
mehr  ganz  normal ,  sondern  zeigten  Anomalien  im  Sinne  mehr  oder 
weniger  temporaler  Beschränkung.  Der  Progress  des  Skotoms  erfolgte  von 
der  vertikalen  Trennungslinie   nach   außen,    die    inneren  Gesichtsfeldhälften 
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intakt  lassend.  Beifolgende  Gesichtsfeldzeichnungen  eines  einschlägigen 
Falles  mögen  diese  Entwicklung  demonstrieren.  Aufnahmen  aus  dem  Jahre 
1903,   1904  und  1908  dem  Todesjahr  der  Kranken  (Fig.  102—104). 

Eine  binasale  heteronyme  Hemianopsie  bei  Hirntumor  mit  hoch- 
gradiger Ausdehnung  des  III.  Ventrikels  und  Vorbuchtung  des  lnfundibulum 


Fig.  loa. 


L.xn  a. 


R.  ar  a. 


Fig.  104. 


L.Sil  A. 


R.XI  A. 


mit  starkem  Druck  auf  den  oberen  hinteren  Teil  des  Chiasma  fand  ich 
nur  I  mal  angegeben  (Bouman  675),  wir  haben  somit  kaum  mit  diesem 
Symptom  bei  der  Diagnostik  des  Hirntumors  zu  rechnen. 

Sehr  wichtig  ist  noch  eine  einseitige  Erblindung  unter  dem 
Bilde  der  Opticusaffektion  (Atrophie  oder  Neuritis  optica),  zu  der 
allmählig    der    Verlust    der    temporalen    Gesichtsfeldhälfte     des 
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zweiten  Auges  (temporale  Hemianopsie)  hinzutritt.  Diese  Kombination  weist 
auf  basalen  Sitz  des  Krankheitsherdes  in  der  vorderen  Schädelgrube  hin, 
im  Bereich  des  betreffenden  intrakraniellen  Opticusstammes  mit  Übergreifen 
auf  das  Ghiasma  und  ist  auch  gelegentlich  beim  basalen  Hirntumor  beob- 
achtet worden,  wenn  sie  auch  häufiger  auf  Grundlage  anderer  hier  lokali- 
sierter basaler  Prozesse,  spez.  der  syphilitischen,  vorzukommen  scheint. 
Die  gleichzeitige  Affektion  des  Olfactorius  ist  geeignet,  diese  Lokalisation 
noch  besonders  zu  festigen. 

3.  Augenmuskellähmnngeri  bei  Großhirntumor. 

§217.  Nach  meinen  Zusammenstellungen  fanden  sich  beim  Großhirn- 
tumor in  ca.  3i %  der  Fälle  Augenmuskelanomalien,  und  davon  entfallen 
25^"  auf  die  eigentlichen  Lähmungen  der  Augenmuskelnerven,  während 
9  %  auf  Deviation  conjuguee ,  Blicklähmungen  und  Nystagmus  kommen. 
Der  Abducens  und  der  Oculomotorius  zeigen  sich  in  ziemlich  gleichen 
Häufigkeitsverhältnissen  befallen,  während  der  Trochlearis  sehr  viel  seltener 
und  fast  niemals  isoliert  erkrankt  angetroffen  wird,  sondern  dann  schon 
gleichzeitig  mit  anderen  Augenbewegungsnerven  unter  dem  Bilde  der  mehr 
oder  weniger  vollständigen  Ophthalmoplegie. 

Was  zunächst  die  Abducenslähmung  anbelangt,  so  ist  die  isolierte 
Lähmung,  d.  h.  ohne  gleichzeitige  Lähmung  anderer  Augenbewegungsnerven 
beim  Großhirntumor  selten  als  ein  eigentliches  Herdsymptom  aufzufassen, 
sondern  fast  immer  als  Fernsymptom,  bedingt  durch  den  gesteigerten  intra- 
kraniellen Druck.  Dass  gerade  der  Abducens  und  auch  der  Oculomotorius 
auf  diese  Weise  eine  Läsion  erfahren,  liegt  offenbar  an  der  Eigentümlich- 
keit ihrer  Verlaufsweise  in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten,  während 
die  übrigen  Hirnnerven  geringere  basale  Verlaufsstrecken  aufweisen  und 
quer  verlaufen. 

Die  isolierte  doppelseitige  Abducenslähmung  beim  Großhirn- 
tumor und  nicht  basalem  Sitz  desselben  ist  offenbar  eine  sehr  seltene  Er- 
scheinung. Auch  in  dem  Falle  von  Leber  handelte  es  sich  um  Gliosarkom 
des  Infundibulum  und  des  Tuber  cinereum  mit  circumskripter  Atrophie  beider 
Abducensstämme  im  Sinus  cavernosus  über  den  Carotiden  und  wohl  her- 
vorgerufen durch  die  intrakranielle  Drucksteigerung  unter  gleichzeitiger 
Schädigung  durch  die  Pulsationen  der  Carotiden.  Auch  bei  Stirnhirntumoren 
erwähnt  Knapp  (639)  das  gelegentliche  Vorkommen  von  doppelseitiger  Ab- 
ducenslähmung und  ebenso  Hitzig  in  einer  Beobachtung.  Sonst  lag  bei 
nicht  basalen  Großhirntumoren  fast  stets  nur  einseitige  Abducenslähmung 
vor.  Im  Ganzen  ist  hierbei  der  Abducens  der  dem  Hirntumor  entspre- 
chenden Seite  häufiger  betroffen,  jedoch  giebt  es  hiervon  auch  zahlreiche 
Ausnahmen,  wie  in  den  Fällen  von  Stieren  (659),  Erb  (21 7),  Dianoux  (203), 
Nothnagel  (1  04)  u.  A.  Also  ein  irgendwie  sicherer  lokalisatorischer  Schluss  auf 
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die  Seite  des  Tumors  ist  aus  einer  einseitigen  Abducenslähmung  nicht  zu  ziehen, 
offenbar  noch  weniger  als  bei  der  einseitigen  Stauungspapille.  Anders  liegen 
natürlich  die  Verhältnisse  bei  basaler  Ausbreitung  des  Tumors,  wo  der  Nerv 
direkt  lädiert  wird,  dann  wird  die  Abducenslähmung  aber  in  der  Regel  schon 
durch  begleitende  andere  Hirnnervenlähmungen  als  basal  gekennzeichnet. 

Eine  isolierte  Abducenslähmung  kommt  bei  Großhirntumoren 
in  den  verschiedenen  Teilen  der  Hemisphären  vor,  und  zwar  beim  Sitz 
im  Frontallappen  etwas  häufiger  (Gordonier  357,  Schmiegklow  654,  Knapp 
639  u.  A.)  als  bei  Sitz  in  den  übrigen  Regionen;  aber  auch  bei  Tumor 
der  Occipitallappen  wurde  Abducenslähmung  konstatiert  (Stintzing  007)  und 
ebenso  bei  Sitz  der  Geschwulst  im  Thalamus  opticus  (Reimann  345,  Stieren 
65'.)),  im  Parietal-  und  Temporalhirn  (Reich  35),  sowie  in  der  Gegend 
der  motorischen  Region  (Erb  217  und  der  Fossa  Sylvii  (Dianoux  203). 
Für  die  Entstehung  dieser  Lähmungen  betonen  verschiedene  Autoren 
(Collier  462,  Bruns  486  u.  A.)  das  Moment  des  Zurückgedrängtwerdens 
von  Hirnstamm  und  Kleinhirn  in  das  Foramen  occipitale,  wobei  die  Nerven, 
und  zwar  am  meisten  der  Abducens  und  der  Oculomotorius  der  Zerrung 
ausgesetzt  sind  infolge  ihres  sagittalen  Verlaufes  von  vorn  nach  hinten. 
Collier  sieht  die  Augenmuskellähmungen  bei  Groiihirntumoren  besonders 
als  Spätsymptome  an. 

Die  Kombination  einer  einseitigen  und  auch  doppelseitigen  Abducens- 
lähmung mit  beiderseitiger  Neuritis  optica  resp.  Stauungspapille  ist  ein 
wichtiger  Faktor  für  die  Diagnose  Hirntumor. 

Relativ  selten  ist  jedenfalls  die  Thatsache,  dass  der  Abducens  in  Ge- 
meinschaft mit  den  meisten  anderen  Hirnnerven  bei  Tumor  an  der  Schädel- 
basis befallen  wird,  während  Oculomotorius  und  Trochlearis  frei  bleiben,  wie 
in  der  Beobachtung  von  Walko  (560),  wo  ein  Tumor  des  linken  Felsen- 
beines in  die  mittlere  und  hintere  Schädelgrube  hineinwuchs  und  derjenigen 
von  Hill  Griffith  und  Steele  Shk.ldon  (190),  in  der  ein  Sarkom  die  beiden 
vorderen  Schädelgruben  ausfüllte  und  den  rechten  Olfactorius  in  Mitleiden- 
schaft zog  neben  rechtsseitiger  Taubheit  und  linksseitiger  Hemiplegie,  doppel- 
seitiger Neuritis  optica  u.  s.  w.,  ferner  in  den  Fällen  von  Linke  (70'ia)  (Chon- 
drom der  Schädelbasis  mit  Affektion  des  VI. — XII.  Hirnnerven),  und  von 
Hirschl  (360)  (Tumor  der  mittleren  Schädelgrube  mit  Fortsetzung  in  der 
hinteren  und  vorderen  Schädelgrube  und  Affektion  von  Abducens,  Olfac- 
torius, Trigeminus,  Hypoglossus,   Facialis). 

Die  Abducenslähmung  in  Verbindung  mit  Affektion  des  Oculo- 
motorius resp.  Trochlearis,  aber  ohne  andere  Hirnnervenlähmungen 
ist  bei  Großhirntumor  eine  ziemlich  seltene  Erscheinung,  und  hierbei  braucht 
die  Geschwulst  nicht  immer  basal  lokalisiert  zu  sein,  sondern  es  kann  sich 
lediglich  um  eine  Druckwirkung  handeln,  ähnlich  wie  bei  der  isolierten 
Abducenslähmung  (Bonhoeffer  329  u.  A.). 
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In  der  größten  Mehrzahl  dieser  Fälle  aber  deutet  die  Kombination 
von  Abducens-  mit  Oculomotoriuslähmung  auch  schon  auf  basalen  Sitz  der 
Geschwulst,  sei  es  in  den  basalen  Hirnteilen  selbst  mit  Beeinträchtigung 
der  betreffenden  Augennerven  (Bayerthal  414  [Frontallappen]  u.  A.),  sei  es 
direkt  an  der  Schädelbasis,  besonders  im  Bereich  der  mittleren  Schädel- 
grube (Henoch  44,  Torres  478  u.  A.),  sei  es  vom  Felsenbein  ausgehend 
(Barr  und  James  298,  Hulke  49  u.  A.),  oder  vom  Keilbeinkörper  (Schwi- 
dop  241,  Bussel  29  u.  A.). 

Der  basale  Sitz  der  Geschwulst  aber  wird  fast  zur  Gewissheit,  wenn 
sich  mit  Lähmung  des  Abducens  und  des  Oculomotorius  noch  weitere  Hirn- 
nervenlähmungen  kombinieren. 

Die  metastatische  Geschwulstbildung  an  der  Schädelbasis  spec.  das  Car- 
cinom  spielen  hierbei  eine  erhebliche  Bolle  in  ca.  1/3  der  Fälle  (v.  Graefe  I  0, 
Nonne  503,  Sternberg  211,  Amos  263,  Adamkiewicz  172,  Oppenheim  u.  A.), 
das  metastatische  Sarkom  der  Schädelbasis  ist  dabei  nur  selten  vertreten 
(Troem.ner  663).  In  den  übrigen  2/ä  der  Fälle  handelt  es  sich  um  primäre 
Geschwulstbildung  an  der  Schädelbasis  (Pontoppidan  155,  Salomonsohn  453, 
Bruns  486,  Raymond  473,  Simon  140,  Fiodorow  305,  Bell  [citiert  bei 
Wilbrand  und  Sänger],  Friedmann  690  u.  A.)  oder  um  Tumoren,  die  vom 
Felsenbein  (Bielschowsky  und  Schwabach  690,  Seitz  110  u.  A.)  oder  solche, 
die  vom  Keilbein  (Hirsch  634,  Flesch  528,  E.  Schwitjop  241  u.  A.)  ihren 
Ausgangspunkt  nehmen.  Gelegentlich  kann  es  sich  auch  um  einen  Tumor 
der  Hals-  oder  Pharynxgegend  handeln,  der  sich  auf  die  Schädelbasis  fort- 
setzte (Brissaud  264),  oder  um  eine  Geschwulst  des  Schädelknochens,  die 
sich  ins  Gehirn  verbreitete  (v.  Scarpatetti  319),  ausnahmsweise  auch  um 
Tumor  des  III.  Ventrikels  mit  Kompression  der  Vierhügelgegend  und  des 
Pes  pedunculi  (Piazza  317). 

Nach  alledem  sind  multiple  Augenmuskellähmungen,  zumal  noch  kom- 
pliziert mit  mehrfachen  Lähmungen  anderer  basaler  Hirnnerven,  fast  nie- 
mals als  reine  Fernsymptome  beim  Hirntumor,  sondern  als  aus  einer  ba- 
salen Ausbreitung  desselben  hervorgehend'  anzusehen.  Dass  hierbei  die 
Anzahl  und  die  anatomische  Lage  der  betreffenden  ergriffenen  Nerven  für 
die  Lokalisation  der  Geschwulst  von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist,  be- 
darf kaum  der  Ausführung. 

Die  einseitige  Lähmung  aller  oder  der  meisten  Hirnnerven  spricht  für 
basalen  Sitz  des  Tumors,  sobald  eben  nicht  nur  die  in  die  Orbita  eintre- 
tenden Nerven  (Abducens,  Oculomotorius,  Trochlearis,  Trigeminus  und 
Opticus)  betroffen  sind,  sondern  auch  diejenigen  Hirnnerven  derselben  Seite, 
welche  die  Orbita  nicht  passieren,  wie  der  Olfactorius,  Facialis,  Acusticus 
und  die  weiter  hinten  entspringenden. 

Unter  diesen  Umständen  ist  eine  nucleare  Lähmung  ausgeschlossen. 
Hierbei  fällt  auch   eine   einseitige  Opticusläsion    bei  Intaktheit  oder  tempo- 
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raler  Hemianopsie  des  zweiten  Auges  differentiell-diagnostisch  besonders  in 
die  Wagschale.  Einseitige  Opticus-  und  Olfactoriusläsion  sprechen  neben 
Lähmung  der  übrigen  Hirnnerven  derselben  Seite  fast  mit  absoluter  Sicher- 
heit für  basalen  Ursprung  (Mauthner).  Es  dürfte  nur  äußerst  selten  vor- 
kommen, dass  eine  einseitige  ausgedehnte  Ilirnnervenlähmung  durch  Druck 
von  Seiten  eines  Tumors  in  einer  Hemisphäre  bedingt  wird  (Power),  durch- 
weg handelte  es  sich  bei  ausgedehnter  einseitiger  Hirnnervenlähmung  um 
basalen  Sitz  der  Geschwulst  (Pontoppidan  155,  v.  Graefe  10,  Dreschfeld, 
Nonne  503,  Bruns  486,  Simon  140,  Hirsch  634,  Bielschowsky  und  Schwa- 
bach  617,  Seeligmann  296,  Troemner  663,  Flesch  528,  Fiodorow  305 
Sternberg  211,  Amos  263,  Adamkiewicz  172,  Syllaba  729,  Oppenheim 
139  u.  A. 

Die  isolierte  Oculomotoriuslähmung  bei  Großhirntumor  ohne 
gleichzeitige  Affektion  anderer  Augenbewegungsnerven  ist  ebenfalls  relativ 
selten  {%%  aller  Fälle). 

Die  isolierte  Ptosis  ohne  gleichzeitige  Alteration  anderer  Oculo- 
motoriusäste  wurde  nur  gelegentlich  beobachtet  (Landouzy  52,  v.  Niessl- 
Mavendorf  502,  A.  Knapp  497,  Wendenburg  732,  Pye-Smith  1 18,  Bruns  620. 
Gianelli  306  u.  A.).  Selten  war  man  berechtigt  diese  isolierte  einseitige 
Ptosis  als  eine  kortikale  Herderscheinung  anzusehen  und  dementsprechend 
lokalisatorisch  zu  verwerten. 

Am  bemerkenswertesten  ist  in  dieser  Hinsicht  die  Beobachtung  von 
Landouzy  von  erbsengroßem  Tumor  in  der  mittleren  Begion  des  rechten 
Scheitelläppchens  mit  gekreuzter  linksseitiger  Ptosis,  auf  Grundlage  deren 
Landouzy  ein  kortikales  Centrum  des  Levator  palpebrae  gekreuzt  mit  dem 
Oculomotoriusstamm  im  hinteren  Abschnitt  des  Scheitellappens  und  die 
Thatsache  annimmt,  dass  der  Muscul.  levat.  palpebr.  von  den  Fasern  des 
Oculomotorius  allein  eine  Verbindung  mit  der  entgegengesetzten  Hemisphäre 
besitzt. 

Nach  Landouzy  scheint  es,  »dass,  wenn  die  Erkrankungsherde  den 
Gyrus  angularis  betreuen,  die  Ptosis  allein  und  bei  Mitbeteiligung  des  Gyrus 
supramarginalis  und  Klappdeckels  auch  Erscheinungen  von  Seiten  der 
Extremitäten  und  des  Facialis  auftreten«.  Gianelli  teilt  ebenfalls  zwei  Fälle 
von  Hirntumor  im  Bereich  des  Gyrus  angularis  und  gekreuzter  Ptosis  mit 
und  tritt  für  die  Grasset -LANDOuzY'schen  Anschauungen  von  der  Lokali- 
sation der  kortikalen  Ptosis  ein  entgegen  den  Einwendungen  von  Charcot, 
Pitres,  Nothnagel  u.  A.  und  trotz  der  negativen  de  BoNo'schen  Tierexperi- 
mente, der  bei  Hunden  nach  Abtragung  oder  Beizung  des  Gyrus  angularis 
keine  Erscheinungen  am  gegenüberliegenden  Levator  palpebr.  hervorrufen 
konnte,  sondern  im  mittleren  Drittel  der  Centralwindung  vor  dem  Arm- 
centrum näher  der  Fissura  Bolandi  ein  Centrum  für  die  Lidhebung  fand. 
Neuere  Beobachtungen  von    Bruns,    Chauffard,    Surmont,    Lkmoine,    Herter 
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u.  A.  scheinen  das  Vorhandensein  eines  Centrums  für  den  Levator  palpebr. 
im  Gyrus  angularis  wieder  wahrscheinlicher  zu  machen  (Wilbrand  und 
Sänger,   1900.     Die  Neurologie  des  Auges). 

Im  Ganzen  dürfte  der  Hirntumor  ein  wenig  geeignetes  Material  liefern, 
um  diese  Frage  zu  entscheiden,  und  immer  wird  sich  der  Einwand  nicht 
ganz  zurückweisen  lassen,  dass  auch  hier  nicht  die  Lokalisation  des  Tumors 
im  Gyrus  angularis  das  Maßgebende  sei,  sondern  die  allgemeine  Druck- 
wirkung des  Tumors  in  Betracht  komme  (Oppenheim).  Das  Sektionsmaterial 
der  Hirnerweichungen  dürfte  hier  maßgebender  sein,  und  ich  verweise  in 
dieser  Hinsicht  auf  meine  Ausführungen  in  dem  Kapitel  Hirnerweichung 
und  auf  die  dort  gegebene  Figur  mit  den  eingetragenen  Sektionsfällen, 
welche  zeigen,  dass  für  die  kortikale  Ptosis  der  Gyrus  angularis  und 
supramarginalis  wohl  in  erster  Linie  in  Betracht  kommen,  in  zweiter  Linie 
aber  auch  der  Sulcus  centralis  mit  vorderer  und  hinterer  Windung,  in 
dritter  Linie  aber  auch  gelegentlich  anderweitig  im  Gehirn  lokalisierte 
Herde,  wobei  dann  allerdings  eine  Druckwirkung  (speziell  bei  den  Blutungen) 
nicht  immer  auszuschließen  war. 

Jedenfalls  ist  es,  meines  Erachtens,  keine  Frage,  dass  wir  nur  in  der 
Minderzahl  der  Fälle  von  einseitiger  Ptosis  bei  Hirntumor  berechtigt  sind, 
einen  lokalisatorischen  Schluss  auf  den  Sitz  des  Krankheitsherdes  zu  ziehen 
und  dass  häufiger  allgemeine  Druckwirkung  auf  den  Oculomotorius  resp. 
auch  direkte  Erkrankung  des  Oculomotoriusstammes  in  Betracht  kommt. 

Um  eine  solche  Druckwirkung  handelte  es  sich  z.  B.  in  den  Beob- 
achtungen von  Niessl -Mayendorf  (502),  Pye-Smith  (1  I  8),  Knapp  (497)  u.  A. 
und  um  direkte  basale  Beeinträchtigung  des  Oculomotoriusstammes  in  dem 
Falle  von  Wendenbürg  (732)  u.  A.  Das  Letztere  (isolierte  Ptosis  ohne 
sonstige  Mitbeteiligung  anderer  Oculomotoriusäste)  scheint  auf  dem  Gebiete 
des  eigentlichen  basalen  Großhirntumors  allerdings  recht  selten  zu  sein, 
wenigstens  als  länger  für  sich  bestehende  isolierte  Erscheinung.  A.  Knapp 
ist  geneigt,  einer  einseitigen  Ptosis  für  die  eventuelle  Diagnose  eines  gleich- 
seitigen Schläfenlappentumors  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung  beizu- 
legen, zumal  wenn  sich  eine  gekreuzte  Körperlähmung  und  cerebellare 
Symptome,  sensorische  Aphasie  u.  s.  w.  hinzugesellen.  Nach  Knapp  unter- 
scheidet sich  die  Affektion  des  Pedunculus  cerebri  mit  Ptosis  und  gekreuzter 
Körperlähmung  dadurch  von  der  eben  erwähnten  Form,  daß  die  Ptosis  und 
die  gekreuzte  Lähmung  früh  und  dauernd  auftreten.  Diese  diagnostischen 
Schlüsse  Knapp's  sind  jedoch  auch  nicht  ohne  Widerspruch  geblieben  und 
es  wird  darauf  hingewiesen,  dass  gelegentlich  auch  bei  Parietal-,  Stirnhirn_ 
und  Thalamustumoren  derartige  Erscheinungen  vorkommen  können. 

Eine  doppelseitige  isolierte  Ptosis  scheint  beim  Hirntumor  als 
kortikale  Erscheinung  nicht  beobachtet,  wenigstens  nicht  durch  Sektion 
sicher  nachgewiesen    zu    sein.     In  den  Fällen   von  Grüner  und  Bertolotti 
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(493),  Christmann  (17)  u.  A.  handelt  es  sich  um  basale  Affektion,  resp. 
um  gleichzeitige  Zerstörung  des  Oculomotoriuskerns. 

Die  isolierte  Oculomotoriuslähmung  in  allen  oder  wenigstens 
verschiedenen  Zweigen  ohne  gleichzeitige  Beteiligung  der  anderen  Augen- 
bewegungsnerven ist  beim  Großhirntumor  auch  eine  relativ  seltene  Erschei- 
nung (3,5  %  aller  Fälle). 

Es  steht  zunächst  fest,  dass  das  Bild  einer  kompleten  Oculomotorius- 
lähmung in  allen  Zweigen  lediglich  auf  Grund  von  Fernwirkung  durch 
Druck  von  Seiten  eines  Tumors  in  einer  Großhirnhemisphäre  zu  Stande 
kommen  kann.  Das  ist  aber  sehr  selten  (Stieren  659  u.  A);  ich  selbst 
verfüge  über  eine  derartige  Beobachtung  unter  meinem  Material,  wo  bei 
einem  typischen  Großhirntumor  mit  Stauungspapillen  u.  s.  w.  eine  ganz  kom- 
plete  einseitige  Oculomotoriuslähmung  in  allen  Zweigen  eintrat,  so  dass 
hier  der  Verdacht  auf  eine  direkte  basale  Oculomotoriusstammerkrankung 
nahe  lag.  Die  Sektion  jedoch  ergab  lediglich  einen  großen  Tumor  im 
Parietallappen  derselben  Seite  und  mikroskopisch  normales  Verhalten  des 
betreifenden  Oculomotoriusstammes,  sowie  auch  seiner  Kernregion.  Etwas 
häutiger  schon  ist  unter  solchen  Umständen  die  isolierte  partielle  Oculo- 
motoriusparese  in  einzelnen  Zweigen  durch  Fernwirkung  eines  Tumors  der 
Hemisphäre  (Altherr  61,  Bull  202,  Balinki  523,  Moretti  126,  Knaueh  698 
u.  A.),  aber  im  Ganzen  auch  noch  sehr  selten. 

In  den  meisten  Fällen  von  isolierter  Oculomotoriusparese  bei  Groß- 
hirntumor läßt  sich  eine  direkte  basale  Kompression  oder  Schädigung  des 
Oeulomotorius  durch  den  Tumor  infolge  seines  basalen  Sitzes  nachweisen 
Sciiaw  1899,  Weber  und  Pahadaki  517,  Holzhäuser  447,  Biro6I8,  Nett- 
leship  117,  Dimmer  355,  Ramey  119  U.A.),  und  hierbei  kann  es  sich  ge- 
legentlich um  Parese  nur  einzelner  Oculomoloriusäste  handeln:  Dimmer  (Ptosis 
und  Erweiterung  der  Pupille),  Altherr  (Ptosis  und  Rect.  int.),  Weber  und 
Pai-adaki  (rechts  Rect.  inf.  und  int.  —  links  Rect.  inf.)  u.  s.  w. 

Auch  eine  doppelseitige  Oculomotoriusparese  wird  als  isolierte 
Augenmuskelerscheinung  gelegentlich  beim  Großhirntumor  wahrgenommen 
und  zwar  hier  und  da  sogar  lediglich  als  Fernsymptom  Bälint  (Gliom  des 
rechten  Schläfenlappens!,  Bull  (Tumor  des  linken  Frontallappens).  In  an- 
deren, ebenfalls  seltenen  Beobachtungen  ist  die  isolierte  doppelseitige  Oculo- 
motoriusaffektion  als  eine  durch  den  Tumor  direkt  basal  bedingte  anzusehen 
(Ramey,  Tuberkel  des  linken  Tractus  opticus;  Weber  und  Papadaki,  Gliom 
vom  hinteren  Rande  des  Chiasma  bis  zum  Pons;  Geipel  577,  multiple 
Neurofibrome  der  Oculomotorii  und  verschiedener  Hirnnervenstämme  u.s.w. ; 
Balten,  tuberkulöse  Geschwulst  des  Thalamus  opticus  und  der  Corpora 
quadrigemina  mit  doppelseitiger  Lähmung  nur  der  äußeren  Oculomotorius- 
äste).  —  In  dem  Falle  von  Bruce  (569)  führte  ein  Tumor  am  Boden  des 
Aquaeduct.  Sylv.  und  in  der  Gegend  des  Oculomotoriuskernes  zur  isolierten 
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doppelseitigen  Oculomotoriuserkrankung  unter  dem  Bilde  der  Blicklähmung 
nach  oben. 

Vereinzelt  dastehend  ist  die  Beobachtung  von  Moretti  (126),  wo  ein 
Solitärtuberkel  im  rechten  Centrum  semiovale  sowie  im  Bereich  der  unteren 
Centralwindung  und  des  Scheitellappens  zu  rechtsseitiger  Oculomotorius- 
lähmung und  linksseitiger  (also  gekreuzter)  motorischer  und  sensibler  Hemi- 
plegie führte.  Hier  war  die  Oculomotoriusaffektion  offenbar  durch  Druck- 
wirkung entstanden,  die  Hemiplegie  aber  durch  die  cerebrale  Lokalisation 
der  Geschwulst.  Ein  solches  Vorkommnis  zeigt,  dass  unter  Umständen 
auch  das  bekannte  Symptombild  der  einseitigen  Oculomotoriuslähmung  mit 
gekreuzter  Kürperlähmung  (Weber)  in  seiner  diagnostischen  Bedeutung 
trügerisch  und  nicht  durch  eine  Affektion  des  Hirnschenkels  resp.  des  vor- 
deren Teiles  von  Pons  bedingt  sein  kann.  Dieses  Vorkommnis  dürfte  aber 
auf  dem  Gebiete  des  Großhirntumors  sehr  selten  sein,  während  es  auf  dem 
Gebiete  der  Pons-  und  Hirnschenkelerkrankung  relativ  häufig  und  eindeutig 
ist,  wie  aus  meinen  früheren  Ausführungen  über  Pons-  und  Hirnschenkel- 
erkrankungen erhellt  (vgl.  S.  575). 

Gelegentlich  kann  eine  gekreuzte  partielle  Oculomotoriuslähmung  bei 
halbseitigen  hemiplegischen  Erscheinungen  mit  deutlichen  Sensibilitäts- 
störungen, Tremor,  Alhetose  u.s.  w.  die  Diagnose  einer  Thalamusgeschwulst 
stützen  (Bruns  620),  und  ebenso  weist  dieser  Autor  bei  der  Differentialdiagnose 
zwischen  Stirnhirn-  und  Kleinhirntumor  auf  die  gelegentlich  diagnostische 
Bedeutung  einer  partiellen  Oculomotoriusaffektion  für  erstere  Erkrankung 
hin,  zumal  wenn  sie  mit  einseitiger  Erblindung,  bilemporaler  oder  homo- 
nymer Tractushemianopsie,  Anosmie  und  Neuralgie  im  Bereich  des  I.  Tri- 
geminusastes  kompliziert  ist. 

Für  ein  plötzliches,  fast  apoplektiformes  Auftreten  einer  isolierten 
Hirnnerven-  auch  Oculomotoriuslähmung  bei  Hirntumor  hebt  Raymond  (473) 
die  Eventualität  eines  metastatischen  Carcinoms  an  der  Schädelbasis 
hervor. 

Die  Bedeutung  und  das  Vorkommen  der  Oculomotoriuslähmung  in  Ver- 
bindung mit  anderen  Augenmuskel-  und  Hirnnervenlähmungen  ist  schon 
unter  dem  Abschnitt  der  Abducensaffektion  besprochen. 

Eine  isolierte  Lähmung  des  N.  trochlearis  (ohne  gleichzeitige 
Lähmung  anderer  Augenbewegungsnerven)  wird  beim  Großhirntumor  kaum 
jemals  beobachtet.  Ich  habe  bei  meinem  Sektionsmaterial  keinen  solchen 
Fall  zu  verzeichnen,  und  nur  bei  gleichzeitiger  Affektion  der  anderen  Augen - 
bewegungsnerven  ist  der  N.  trochlearis  gelegentlich  mit  ergriffen.  Es  scheint 
somit  auch,  daß  durch  reine  Fernwirkung  bei  intrakranieller  Drucksteigerung 
infolge  von  Großhirntumoren  der  N.  trochlearis  nicht  isoliert  betroffen  wird, 
wie  das  beim  Abducens  und  Oculomotorius  der  Fall  sein  kann.  Köllner 
(640)    sah   bei    233    Fällen    von   Augenmuskellähmungen    13 mal   Hirntumor 
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als  Ursache,  und  davon  war  nur  1  mal  der  Trochlearis  betroffen,  bei 
meinem  Material  betrug  die  Mitbeteiligung  des  Trochlearis  bei  Großhirn- 
tumoren  0,6^".  Es  scheint  somit,  dass  eine  isolierte  Trochlearislähmung 
fast  niemals  für  die  Diagnose  eines  Großhirntumors  ins  Feld  geführt 
werden  kann;  dass  bei  Vierhügel-  und  Zirbeldrüsentumoren  die  Verhält- 
nisse etwas  anders  liegen,  geht  aus  meinen  früheren  Besprechungen  dieser 
Erkrankungen  hervor  und  ist  ja  auch  bei  Berücksichtigung  der  anatomi- 
schen Lage  dieser  Gebilde  im  Verhältnis  zum  N.  trochlearis  erklärlich 
(vgl.  S.  664). 

Blicklähmungen  und  conjugierte  Abweichung  der  Augen 
(Deviation  conjuguöe)  bei  Großhirntumoren. 

Die  assoeiierten  Blicklähmungen  in  seitlicher  oder  in  der 
II öhenrichtung  sind  offenbar  bei  den  Großhirntumoren  sehr  seltene  Vor- 
kommnisse. Es  scheinen  mir  kaum  beweisende  Fälle  mit  Sektion  vor- 
handen zu  sein,  welche  das  Zustandekommen  einer  Blicklähmung  als  direkte 
Herderscheinung  bei  Großhirntumoren  beweisen.  Die  Beobachtung  von 
Seeligmüller  (47)  (Sarkom  der  linken  hinteren  Centralwindung  mit  Be- 
schrankung der  Beweglichkeit  der  Bulbi  nach  rechts  und  gleichzeitiger 
rechtsseitiger  Körperlähmung)  könnte  allenfalls  so  gedeutet  werden. 

In  dem  Falle  von  Flatau  und  Koelichen  (527)  von  Carcinom  des 
Stirn-  und  Seitenwandbeins  mit  seitlicher  Blicklähmung  nach  rechts  und 
links  ist  auch  das  Kleinhirn  mit  ergriffen  und  eine  Druckwirkung  auf  den 
Pens  wahrscheinlich.  Mietens  (706)  ist  geneigt,  im  Stirnhirn  (im  Fuß  der 
zweiten  Frontalwindung)  zwei  Centren  für  conjugierte  Bewegungen  anzu- 
nehmen, die  sowohl  die  gekreuzte,  wie  die  gleichnamige  Seite  beherrschen. 
Eigentlich  beweisende  Fälle  von  Großhirntumoren,  die  direkte  seitliche  Blick- 
lähmungen hervorgerufen  hätten,  scheinen  mir  nicht  zu  existieren;  auch 
kann  ein  Großhirntumor  nicht  als  geeignet  angesehen  werden,  lediglich 
durch  Fernwirkung  das  ausgesprochene  Bild  der  assoeiierten  Blicklähmung 
zu  bedingen,  es  scheint  hierbei  immer  die  Mitbeteiligung  der  hinteren 
Schädelgrube  erforderlich. 

Man  muss  sich  hierbei  wohl  hüten,  das  Bild  der  assoeiierten  Blick- 
lähmung mit  dem  der  Deviation  conjuguee  zusammen  zu  werfen. 

Auch  die  Blicklähmung  nach  oben  und  unten  gehört  weder  als 
direkte  Herderscheinung  noch  als  indirektes  Fernsymptom  zu  dem  Symptom- 
bild des  Großhirntumors.  Auch  hier  sind  stets  die  Gebilde  der  hinteren 
Scbädelgrube  beteiligt  (Borchardt  671 :  Knochencyste  des  Hinterhauptbeins 
bei  Blicklähmung  nach  oben  und  unten,  Bruce  569:  Tumor  am  Boden  des 
Aquaeductus  Sylvii  mit  Affektion  der  Oculomotoriuskerne,  Grüner  und  Berto- 
i.otti  (493):  Tuberkel  im  linken  Thalamus,  der  bis  in  die  graue  Substanz 
des  Aquaeductus  Sylvii   und    beide   Oculomotoriuskerne   reichte,    mit   Blick- 
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lähmung  nach  oben  und  unten,  sowie  Konvergenzlähmung  bei  guter  Funk- 
tion der  associierten  Seitenbewegungen).  Auch  Spiller  (514)  betont  be- 
sonders, dass  Blicklähmungen  nach  oben  und  unten  auf  eine  Läsion  der 
Oculomotoriuskerne  schließen  lassen  und  seitliche  Blicklähmungen  auf  eine 
solche  der  hinteren  Längsbündel.  Er  will  die  Möglichkeit  einer  Lähmung 
der  associierten  Seitwärtsbewegungen,  ja  vielleicht  auch  der  Bewegungen 
der  Augen  nach  oben  und  unten  auf  Grundlage  kortikaler  Läsionen  nicht 
in  Abrede  stellen,  betont  aber  dann  ihren  transitorischen  Charakter,  wenn 
nicht  gerade  die  beiderseitigen  Bindencentren  zerstört  seien. 

Alles  in  allem  sind  weder  die  associierte  seitliche  Blickläbmung  noch 
die  Blicklähmung  nach  oben  und  unten,  sowie  die  Convergenzlähmung 
kaum  jemals  ein  Symptom  bei  Großhirntumoren,  sondern  sie  setzen  eine 
Beteiligung  der  hinteren  Schädelgrube  mit  Druck  auf  den  Pons  oder  die 
Vierhügel-  und  Zirbeldrüsengegend  voraus  oder  eine  Erkrankung  dieser 
Gebilde  selbst.  Auch  Thalamustumoren  können  gelegentlich  derartige  Er- 
scheinungen hervorbringen,  aber  nur  wenn  sie  auf  die  Vierhügelregion, 
den  hinteren  Teil  des  III.  Ventrikels,  den  Aquaeductus  und  den  IV.  Ventrikel 
übergreifen  (Schneider,  Bielschowsky). 

Ganz  ausnahmsweise  scheint  ein  basaler  Tumor  im  Bereich  der  mitt- 
leren Schädelgrube  durch  doppelseitige  Oculomotoriusläsion  eine  Blick- 
liihmung  nach  oben  und  unten  bedingen  zu  können;  ich  kenne  jedoch  nur 
den  TnoMSEN'schen  Fall  von  basaler  gummöser  Erkrankung  zwischen  beiden 
Oculomotoriusstämmen  und  Blicklähmung  nach  oben;  auf  dem  Gebiete  des 
eigentlichen  Großhirntumors  auch  des  basalen  ist  mir  eine  zweifellos  be- 
weisende Beobachtung  mit  Sektionsbefund  nicht  bekannt  geworden.  Über 
die  relative  Häufigkeit  der  Lähmungsformen  des  Blickes  bei  Pons-,  Vier- 
hügel- und  Zirbeldrüsentumoren  siehe  meine  früheren  Ausführungen  (vgl. 
S.  567—578  und  658—663). 

Die  conjugierte  Abweichung  (Deviation  conjuguee)  ist  beim 
Großhirntumor  selten  (ca.  3%)  und  in  ihrer  Deutung  für  die  Seite  des 
Tumors  unsicher.  In  einigen  Fällen  (Chouppe  37,  Fittig  443  u.  A.)  saß 
der  Tumor  gleichseitig  mit  der  Ablenkung  (Patient  sah  seinen  Tumor  an). 
In  anderen  Fällen  war  der  Blick  nach  der  entgegengesetzten  Seite  des 
Tumors  gerichtet  (Stintzing  607,  Nothnagel  71,  de  Scbweinitz  157  u.  A.); 
mehrfach  war  aus  den  Angaben  die  Seite  des  Tumors  oder  die  Bichtung 
der  Ablenkung  nicht  genauer  zu  entnehmen  (Delepine  216,  Weeks  409, 
Duijier  355,  Finlayson  284  u.  A.). 

Auch  die  Lokalisation  des  Tumors  fand  sich  in  den  verschiedensten 
Hirnterritorien;  in  erster  Linie  war  hier  die  Gegend  der  großen  Hirn- 
ganglien betroffen,  in  zweiter  die  Occipitalregion  und  an  dritter  Stelle  kam 
Sitz  im  Stirnhirn,  Schläfenlappen  und  an  der  Basis  in  Betracht.  Wir  sehen 
somit,  dass  das  Sympto  n  der  Deviation  conjuguee  gerade  auf  dem  Gebiete 
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des  Großhirntumors  weder  für  die  Seite,  noch  für  die  Region  des  Tumors 
zuverlässige  Anhaltspunkte  giebt,  und  jedenfalls  nicht  in  der  ausgedehnten 
Weise  lokalisatorisch  verwendet  werden  kann,  wie  auf  dem  Gebiete  der 
Hirnblutungen  und  Hirnerweichungen  (vgl.  diese  Kapitel  S.  993). 

Auch  der  Nystagmus  ist  auf  dem  Gebiete  des  Großhirntumors  selten 
und  wenig  diagnostisch  bedeutsam  (in  ca.  b%,  bei  Kleinhirntumoren  fand 
er  sich  in  ca.  \tb%). 

Auf  die  Lokalisation  des  Tumors  im  Großhirn  läßt  sich  aus  dem  Auf- 
treten des  Nystagmus  kein  sicherer  Schluss  ziehen,  die  verschiedensten 
Hirnterritorien  waren  Sitz  des  Tumors:  Schläfenlappen  v.  Niessl- Maven- 
dohf  (502),  Scheitellappen  Pfeife«  (592),  basaler  Sitz  zwischen  Chiasma 
und  Pons  Webe»  und  Pafadaki  (517:,  Boinet  (670),  Stirnhirn  Rlckert  (721), 
Thalamus  opticus  Sefelli  und  Lui  (349),  Bury  (279),  Pilz  (19),  Corp. 
striatum  Hughlings  Jackson  (58),  hintere  Partie  des  rechten  Seitenventrikels 
Boinet  u.s.w.  Es  scheint,  dass  bei  den  Thalamusall'ektionen  noch  relativ 
am  häufigsten  Nystagmus  beobachtet  wird,  aber  als  irgendwie  charakte- 
ristisch kann  derselbe  auch  bei  Sehhügelalterationen  nicht  angesehen 
werden. 

Ob  Nystagmus  als  Reizerscheinung  des  Gehirns  lediglich  durch  die 
intrakranielle  Drucksteigerung  bei  Hirntumor  in  der  menschlichen  Patho- 
logie, entsprechend  den  experimentellen  Untersuchungsergebnissen  von 
Adamkiewicz  (114)  beim  Tier,  hervorgerufen  werden  kann,  erscheint  mir 
zweifelhaft. 

Als  ganz  vereinzelte  Beobachtungen  sollen  hier  diejenigen  von  Rosen- 
blatii  (553)  und  Bennet  (201)  noch  angeführt  sein,  wo  bei  einem  Gliom 
des  Stirnhirns  mit  doppelseitigem  Exophthalmus,  ohne  dass  ein  Einbruch 
in  die  Orbita  stattgefunden  hatte,  und  bei  einem  Tumor  der  motorischen 
Region  der  rechten  Hemisphäre  das  Auftreten  des  v.  GitAEFE'schen  Sym- 
ptoms 'Zurückbleiben  der  oberen  Lider  beim  Blick  nach  unten)  festge- 
stellt wurde. 

4.  Das  Verhalten  der  Pupillen  beim  Großhirntumor. 

§  218.  Das  Verhalten  der  Pupillen  beim  Großhirntumor  bietet  wenig 
diagnostisch  wichtige  und  charakteristische  Anhaltspunkte.  Die  Auf- 
hebung der  Lichtreaktion  bei  erhaltenem  Sehvermögen  beträgt  nach 
meinem  Beobachtungsmaterial  ca.  2^",  ist  also  recht  selten.  Dies  wird 
auch  von  anderen  Autoren  (Liebrecht  363,  Bumke  460  u.  A.)  bestätigt. 
Selbst  bei  Tumoren,  welche  ihrem  Sitze  nach  in  die  Nähe  oder  in  die  Ge- 
gend des  Oculomotoriuskernes  reichen,  wie  bei  denen  der  Vierhügel  bleibt 
die  typische  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  bei  erhaltener  Conver- 
genzreaktion  ein  seltenes  Vorkommnis  (S.  666). 
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Bemerkenswert  ist  in  dieser  Hinsicht  die  Beobachtung  Moeli's,  wo  ein 
Tumor  des  III.  Ventrikels  mit  reflektorischer  Pupillenstarre  einherging.  Auch 
Buzzard  (753)  weist  auf  Störungen  der  Pupillenreaktion  bei  Tumoren  des 
III.  Ventrikels  hin.  Apelt(614)  beobachtete  bei  einem  linksseitigen  Schläfen- 
lappensarkom  reflektorische  Pupillenstarre,  die  Reaktion  kehrte  wieder,  als 
Patient  sich  erholte;  Sänger  sah  Pupillenstarre  bei  Myxosarkom  der  Pia 
in  der  Gegend  des  Gyrus  angularis  und  supramarginalis;  v.  Frankl-Hoch- 
wart  (687)  bei  einem  Gliom  des  rechten  Hinterhauptlappens  mit  gelber 
Erweichung,  welche  sich  auf  die  hintere  Balkenhälfte  und  den  rechten 
Schläfenlappen  erstreckte. 

Hemianopische  Pupillenreaktion  mit  Hemianopsie  wird  gelegentlich 
angegeben  (Dercum  185,  Oliver  223,  Reimann  345  bei  Tumor  des  Tha- 
lamus opticus,  Gordinier  357  bei  Gliom  am  Fuße  der  zweiten  Frontal- 
windung, Derccm  auch  einmal  bei  subkortikalem  Tumor  des  Occipitnl- 
lappens ,  wo  er  die  hemianopische  Pupillenreaktion  als  Fernsymptom 
deutet,  u.  A.). 

Laqueur  (643)  behauptet,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Stauungs- 
papillen bei  Hirntumoren  die  Pupillen  eine  größere  Weite  und  bereits  eine 
verminderte  Reaktion  aufweisen  zu  einer  Zeit,  wo  die  Funktion  noch  wenig 
gelitten  hat.  Ich  habe  die  Thatsache  an  meinem  Material  nicht  sicher  fest- 
stellen können. 

Auch  mit  einer  Anisocorie  (Differenz  in  der  Pupillengrüße),  die  nicht 
ganz  selten  angetroffen  wird,  ist,  wenn  die  Lichtreaktion  erhalten  ist  und 
keine  Lähmungserscheinungen  im  Bereich  des  Sphincter  pupillae  und  der 
Akkommodation  vorhanden  sind,  wenig  diagnostisch  anzufangen.  E.  Müller 
(428)  betont  das  nicht  ganz  seltene  Vorkommen  der  Anisocorie  bei  Stirn- 
hirntumoren, und  zwar  sei  dann  gewöhnlich  die  Pupille  auf  der  Seite  des 
Tumors  weiter. 

Pagenstecher  (21)  konnte  bei  künstlicher  intrakranieller  Drucksteigerung 
bei  Tieren  eine  Erweiterung  der  Pupille  auf  der  operierten  Seite  feststellen 
und  glaubt,  dass  dies  auch  für  die  menschliche  Pathologie  beim  Hirntumor 
diagnostisch  wichtig  sein  könne  für  die  Feststellung  der  Seite,  auf  welcher 
der  Tumor  sitze.  Ich  habe  dafür  keine  ausreichenden  Anhaltspunkte  bei 
meinem  Material  gewonnen.  Auch  die  übrigen  experimentellen  Unter- 
suchungsergebnisse bei  künstlicher  Hirndrucksteigerung:  mäßige  vorüber- 
gehende Verengerung  der  Pupille  der  operierten  Seite,  darauf  gleichmäßige 
Verengerung  beider  Pupillen  von  kurzer  Dauer  und  schließlich  gleichmäßige 
Erweiterung  beider  Pupillen  bei  einsetzendem  Coma,  Sopor  und  Convul- 
sionen,  lassen  sich  nicht  ohne  weiteres  in  diagnostischer  Beziehung  auf  die 
menschliche  Pathologie  übertragen.  Auch  Dean  (21 5)  fand  als  Folge  einer 
lokalen  Kompression  des  Gehirns  eine  Verengerung  der  Pupille  der  kompri- 
mierten Seite. 
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5.   Beteiligung  des  Nervus  trigeminus  bei  Großhirntumoren. 

§219.  Die  Beteiligung  des  Trigeminus  bei  Großhirntumoren  soll  nach 
folgenden  Gesichtspunkten  der  Betrachtung  unterzogen  werden:  zunächst 
die  Fälle  mit  Keratitis  neuroparalytica  bei  Sitz  des  Tumors  in  den  Groß- 
hirnhemisphären (0,9$),  sodann  die  Fälle  von  Keratitis  neuroparalytica  mit 
basalem  Sitz  des  Tumors  im  Bereich  der  vorderen  und  mittleren  Schädel- 
grube (4$),  weiter  die  Fälle  von  Trigeminusaffektion  ohne  Keratitis  neuro- 
paralytica (5,1$),  A)  bei  Sitz  des  Tumors  in  der  Substanz  der  Großhirn- 
hemisphären (0,3$);  B)  bei  basalem  Sitz  des  Tumors  im  Bereich  der  vor- 
deren und  mittleren  Schädelgrube  (4,8$)  und  zuletzt  die  Fälle  von  sogenannter 
Areflexie  resp.  Hyporellexie  der  Cornea,  also  bei  mehr  isolierter  Störung 
der  Ilornhautsensibilität  (1  $).  Sämmtliche  Fälle  wurden  durch  den  Sektions- 
bet'und  kontrolliert.  Ausgeschlossen  waren  bei  diesen  Zusammenstellungen 
die  Ponstumoren,  die  Tumoren  der  Hirnschenkel,  die  Vierhügeltumoren,  die 
Tumoren  des  IV.  Ventrikels,  die  Hirnsyphilis,  die  Tumoren  der  Glandula 
pinealis  und  die  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  welche  zum  Teil  schon 
gesondert  besprochen  sind  oder  noch  besprochen  werden. 

Aus  den  oben  angegebenen  Prozentzahlen  geht  zunächst  hervor,  dass 
die  ausgesprochene  Beteiligung  des  Trigeminus  bei  Tumoren  in  der  Substanz 
der  Großhirnhemisphären  eine  sehr  seltene  ist  (1,2#),  und  daß  schon  an 
und  für  sich  die  Affektion  des  Trigeminus  bei  Großhirntumor  in  erster 
Linie  auf  einen  basalen  Sitz  der  Geschwulst  hinweist  (9,8$  aller  Fälle  von 
Großhirntumoren).  Also  die  einfache  Tatsache  der  Trigeminusläsion  hat 
beim  Großhirntumor  schon  einen  weittragenden  diagnostischen  Wert  für 
die  Lokalisation  der  Geschwulst  an  der  Basis,  und  dieser  Nachweis  wird 
in  den  meisten  Fällen  noch  direkt  gestützt  durch  die  begleitende  Lähmung 
anderer  basaler  Hirnnerven.  Eine  isolierte  Trigeminusaffektion  ohne  sonstige 
Lähmungserscheinungen  im  Bereich  der  anderen  basalen  Hirnnerven  ist 
eine  relativ  seltene  Erscheinung.  Ich  habe  auf  diesen  Umstand  auch  schon 
bei  der  Besprechung  der  Ponstumoren  mit  Tiigeminusbeteiligung  hinge- 
wiesen (S.  582). 

Als  Fälle  von  Keratitis  neuroparalytica  bei  Tumor  in  der 
Substanz  der  Großhirnhemisphären  möchte  ich  die  von  Grüner  und 
Bertolotti  (493),  Hui.ke  (49),  Scbech,  Strozewski  (371),  Köster  (290)  u.  A. 
anführen.  Aber  bei  genauerer  Betrachtung  fallen  eigentlich  auch  noch  die 
beiden  ersten  Beobachtungen  fort,  weil  in  der  ersten  ein  Thalamustuberkel 
auf  das  Tegmentum,  Aquaeduct.  Sylvii  und  die  Augennervenkernregion,  also 
in  die  hintere  Schädelgrube  Übergrit)',  und  bei  Hulke  das  Sarkom  in  der 
Spitze  des  Schläfenlappens  das  Ganglion  Gasseri  und  verschiedene  Hirn- 
nerven  direkt  zerstörte,  also  auch  auf  die  Basis  übergriff  Es  bleiben 
eigentlich    nur   die  Fälle  Schech  (Gliosarkom  des  Stirnlappens),    Strozewski 
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(Sarkom  im  rechten  Occipitallappen)  und  Küster  (Sarkom  des  Frontal- 
lappens), wo  gleichsam  durch  Fernwirkung  des  Tumors  eine  Trigeminus- 
läsion  hervorgerufen  wurde,  die  zur  Keratitis  neuroparalytica  führte.  Ich 
selbst  habe  an  meinem  langjährigen  großen  Beobachtungsmaterial  nie  etwas 
derartiges  gesehen. 

Durchweg  zeigt  sich  bei  Keratitis  neuroparalytica  infolge  von 
Großhirntumoren  die  Trigeminusläsion  als  eine  basale  und  fast 
immer  kompliziert  mit  weiteren  basalen  Hirnnervenläsionen.  Das  an  und 
für  sich  seltene  basale  metastatische  Carcinom  kommt  hierbei  relativ  häu- 
figer in  Betracht  (Charlton  Bastian  231,  Seeligmann  296,  Dreschfeld  73, 
Hirscbl  360,  Wilbrand  und  Sänger  u.  A.),  auch  das  metastatische  Sarkom 
ist  gelegentlich  verzeichnet  (Rosenthal  76).  Meist  jedoch  handelt  es  sich 
um  primäre  Tumorbildung  an  der  Schädelbasis  besonders  im  Bereich  der 
mittleren  Schädelgrube  (Beerwinkel  31,  Treitel  93,  Simon  140,  Liouville 
und  Longuet,  Meissner,  Montault,  Franke  174,  Lewis  362,  Selenkowsky  604, 
Mohr  u.  A.),  zum  Teil  auch  um  Tumoren,  welche  vom  Keilbein  ihren  Ur- 
sprung nahmen  (Grünwald  269,  Williams  411    u.  A.). 

In  wieder  anderen  Fällen  war  der  Sinus  cavernosus  der  Ausgangs- 
punkt der  Geschwulstbildung  (Bell  u.  A.)  und  gelegentlich  auch  das  Felsen- 
bein (Kahler).  Das  Ganglion  Gasseri  und  der  Trigeminusstamm  bildeten 
in  den  Fällen  von  Feiger,  Harries,  Wilbrand  und  Sänger  u.  A.  die  Ur- 
sprungsstelle des  Tumors.  Nach  den  Zusammenstellungen  von  Wilbrand 
und  Sänger  war  bei  Keratitis  neuroparalytica  von  64  Fällen  1 2  mal  das 
Wurzel-  und  Kerngebiet,  4  mal  das  Kerngebiet,  sonst  aber  immer  ein  mehr 
peripherer  Sitz  (Wurzelgebiet,  Stamm,  Ganglion  Gasseri  und  Aste)  des 
Krankheitsherdes  zu  verzeichnen.  Es  ist  zu  bemerken,  dass  das  Wurzel- 
kerngebiet und  das  Kerngebiet  des  Trigeminus  dabei  fast  nur  bei  Tumoren 
der  hinteren  Schädelgrube  (Pons,  Kleinhirn,  IV.  Ventrikel  u.  s.  w.)  in  Be- 
tracht kommen,  die  hier  von  der  Erörterung  ausgeschlossen  sind,  wie  oben 
g-3~i       geführt. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  (5,1  %  aller  Großhirntumoren)  war  die 
Trigeminusaffektion  nicht  mit  Keratitis  neuroparalytica  kombiniert,  aber 
auch  hier  war  der  Sitz  des  Tumors  durchweg  ein  basaler  (Goodhart,  Oppen- 
heim 139,  Schuh,  Hagelstamm,  Rothmann,  Bishop,  Fenger,  Sternberg  21  I, 
Schaw  1899,  Heslop,  Homen,  Adamkiewicz  172,  Kleudgen,  Oppenheimer, 
Mingazzini,  Raimond,  Huit  und  Alquier,  Flesch  528  u.  A.).  In  den  Beob- 
achtungen von  Hansch,  Bezold,  Wallenberg,  Stamm,  Duchek,  Sabrazes  und 
Cabannes,  Orsi,  Fischer,  Spiller  u.  A.  bildete  das  Ganglion  Gasseri  und 
gelegentlich  auch  der  Trigeminusstamm  den  Ausgangspunkt  der  Geschwulst 
und  in  anderen  Fällen  das  Keilbein  (Norris)  und  das  Felsenbein  (Blessig  9). 
Nur  in  vereinzelten  Fällen  ist  Trigeminusläsion  bei  Stirnhirntumoren  ver- 
zeichnet (Bruns  620,  Gowers  u.,  A.). 
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Es  erhellt  jedenfalls  aus  dieser  Zusammenstellung,  dass  die  Trigeminus- 
lähmung,  auch  nur  eines  Astes  bei  Großhirntumoren,  sehr  selten  als  ein 
Fernsymptom  auf  Grundlage  der  allgemeinen  intrakraniellen  Drucksteigerung 
anzusehen  ist. 

Auch  in  diesen  Fällen  von  Trigeminusaffektion  bei  Hirntumoren  aus 
basaler  Ursache  lagen  meistens  die  Komplikationen  mit  anderen  basalen 
Ilirnnervenlähmungen  vor,  so  dass  auch  darin  schon  ein  Anhaltspunkt  für 
die  basale  Natur  der  Lähmung  gegeben  war. 

Areflexie  oder  Hyporeflexie  der  Cornea  (Oppenheim)  ist  bei 
Großhirntumoren  eine  relativ  seltene  Erscheinung  (1  %).  Ich  möchte  hier- 
her rechnen  die  Beobachtungen  von  Gowers  (66),  Bennet  (201),  Beich  (596), 
Lewandowsky  (596),  Oppenheim  (596),  Sänger  (756),  Bossbach  (719)  U.A., 
die  durchweg  Tumoren  der  Großhirnhemisphären  aufwiesen,  am  häufigsten 
scheint  hierbei  noch  das  Slirnhirn  betroffen  zu  sein.  Die  Sensibilitäts- 
störung ist  hierbei  im  wesentlichen  auf  die  Cornea  beschränkt.  Es  ist 
wohl  anzunehmen,  dass  dieser  Prozentsatz  des  Vorkommens  noch  etwas 
höher  ausgefallen,  wenn  diesem  Symptom  früher  größere  Beachtung  ge- 
schenkt worden  wäre.  Bei  den  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  ist 
sie  zweifellos  häufiger,  wie  wir  später  sehen  werden.  Die  Areflexie  der 
Cornea  ist  unter  diesen  Umständen  wohl  kaum  als  ein  Herdsymptom  auf- 
zufassen, sondern  als  ein  durch  Fernwirkung  bedingtes  und  eventuell  durch 
Hydrocephalus  veranlasstes  (Lewandowsky).  Bei  der  Beurteilung  der  Hypo- 
reflexie der  Cornea  als  pathologisches  Symptom  ist  sicher  zu  berücksich- 
tigen, dass  der  Cornealreflex  auch  bei  Gesunden  nicht  ganz  konstant  ist; 
die  Areflexie  aber  hat  zweifellos  pathologische  Bedeutung.  Gelegentlich 
ist  die  Areflexie  kontralateral  mit  dem  Sitz  des  Hirntumors  (Sanger,  Boss- 
bach),  und  nehmen  diese  Autoren  an,  dass  es  sich  hierbei  wahrscheinlich 
um  eine  Läsion  der  ins  Bindencentrum  des  sensiblen  Trigeminus  ausstrah- 
lenden Fasern  handle.  Bemerkenswert  bleibe,  dass  hier  in  den  meisten 
Fällen  außer  der  Cornea  das  übrige  Trigeminusgebiet  frei  bleibe,  und  dieser 
Umstand  dürfe  dafür  sprechen,  dass  die  Hornhaut  eine  reichere,  ausge- 
dehntere und  vielleicht  besonders  lokalisierte  Sensibilitätsversorgung  habe, 
als  die  übrigen  vom  Trigeminus  versorgten  Partien. 

6.  Exophthalmus  bei  Großhirntumoren. 

§  220.  Der  ausgesprochene  meistens  einseitige  Exophthalmus  ist 
bei  den  Großhirntumoren  und  denen  im  Bereich  der  vorderen  und  mitt- 
leren Schädelgrube  kein  gerade  häufiges  Vorkommnis  (ca.  %%)■  Derselbe 
deutet  in  den  meisten  Fällen  auf  direkte  Beteiligung  der  Orbita,  in  die  der 
Tumor  seine  Ausbreitung  gefunden,  wie  in  den  Beobachtungen  von  Seelig- 
mann (296),  Hulke  (49),  Gussenbauer  (97),  Cicaterri  (624),  Krauss  (702), 
Brown  und  Keen  (485),  Wick  und  Alt  (1  42),  Koellner  (699),  Jennings,  Ellis, 
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Morax  (292),  Rothmann  (240),  Trelat  (112),  Arbuckle  (43),  A.  v.  Graefe  (1  0), 
Osterwald  (89),  Mauthner  (60),  Obernier  (45),  Cange  und  Aboukler  (622), 
Koerner(289),  Chiari(94),  Heller  (532),  v.  Kepinski(59),  Noel(34),  Betz(U) 
u.  A. ,  und  Seeligmann  hebt  direkt  hervor,  dass  alle  Fälle  hochgradiger 
Protrusion  des  Bulbus  bei  Geschwülsten  in  der  Schädelhöhle  durch  ein 
raumbeengendes  Moment  in  der  Orbita  infolge  von  Durchbruch  der  Ge- 
schwulst in  dieselbe  zu  erklären  sei.  Dementsprechend  sind  es  fast  auch 
ausschließlich  nur  Tumoren  mit  basalem  Sitz  und  gleichzeitiger  Beteiligung 
anderer  Hirnnerven,  welche  zu  diesem  Symptom  führen. 

In  einzelnen  Fällen  kann  es  sich  um  gesonderte  orbitale  metastatische 
Tumoren  handeln,  welche  räumlich  getrennt  und  gesondert  von  metasta- 
tischen Tumoren  in  der  Schädelhöhle  auftreten,  speziell  wurde  das  bei 
multiplen  Carcinommetastasen  beobachtet. 

Weniger  häufig  ist  jedenfalls  der  ausgesprochene  Exophthalmus  ledig- 
lich als  Folge  der  intrakraniellen  Drucksteigerung,  besonders  mit  Kom- 
pression oder  gar  Verlegung  des  Sinus  cavernosus  anzusehen,  die  Fälle  von 
Rosenblath,  Dufour  (282),  Dinkler  (204),  Collins  (417),  Hutchinson  (107), 
Dreschfeld  (73),  Brissaud  (264)  u.  A.  dürften  hierher  zu  rechnen  sein, 
aber  in  einigen  dieser  Beobachtungen  scheint  mir  auch  noch  eine  direkte 
Beteiligung  der  Orbita  nicht  ausgeschlossen.  In  dem  Falle  von  Scardulla  (1 80) 
war  es  bei  einem  Sarkom  der  Sella  turcica  und  des  linken  Sinus  caver- 
nosus zur  Thrombose  der  Vena  ophthalmica  mit  spindelförmiger  Auftrei- 
bung gekommen,  wodurch  offenbar  der  Exophthalmus  bedingt  wurde.  Aber 
auch  lediglich  Kompression  der  Hirnsinus  und  besonders  des  Sinus  caver- 
nosus muss  gelegentlich  wohl  als  Ursache  für  ausgesprochenen  Exophthalmus 
angesehen  werden.  Wenn  ich  auch  glaube,  dass  das  recht  selten  der  Fall 
ist,  so  dürften  doch  wohl  die  Beobachtungen  von  Dufour,  Hutchinson, 
Flatau  (444)  u.  A.  so  zu  deuten  sein.  Auch  verfüge  ich  selbst  über  eine 
einschlägige  Beobachtung.  Speziell  Flatau  erörtert  den  Einfluss  der  (Zirku- 
lationsstörung in  den  Hirnsinus  der  Basis  und  besonders  dem  Sinus  caver- 
nosus auf  die  Vortreibung  des  Augapfels,  hebt  jedoch  gleichzeitig  hervor, 
dass  bei  ausreichenden  Anastomosen  zwischen  Orbital-  und  Facialvenen  ein 
solcher  Einfluss  ganz  ausbleiben  könne.  Dass  lediglich  intrakranielle  Druck- 
steigerung ohne  direkte  Kompression  des  Sinus  cavernosus  durch  den 
Tumor  einen  wesentlichen  Exophthalmus  hervorrufen  könne,  nimmt  auch 
dieser  Autor  nicht  an,  und  ebensowenig,  dass  Innervationsstörungen  im  Be- 
reich des  Sympathicus  dazu  im  Stande  seien.  Ich  möchte  glauben,  dass 
lediglich  Kompression  des  Sinus  cavernosus  selten  ausreicht,  einen  ausge- 
sprochenen Exophthalmus  zu  bewirken  und  dass  wir  fast  immer  diagno- 
stisch auf  eine  direkte  Beteiligung  der  Orbita  schließen  dürfen.  Bei  experi- 
mentellen intrakraniellen  Drucksteigerungen  wird  von  verschiedenen  Autoren 
auch   über  Protrusion  des  Augapfels  berichtet   (Nauntn  und  Schreiber  87, 
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Adamkiewicz  u.  A.)  und  ebenso  v.  Reisinger  (-225)  nach  Unterbindung  der 
oberen  Hohlvene.  Ich  glaube  nicht,  dass  diese  experimentellen  Unter- 
suchungsresultate ohne  weiteres  auf  die  menschliche  Pathologie  zu  über- 
tragen sind.  Sehr  geringfügige  Grade  von  Protrusion  des  Augapfels  wird 
man  gut  thun,  hierbei  außer  Acht  zu  lassen,  besonders,  wenn  sie  doppel- 
seitig vorhanden  sind,  da  hier  die  Grenze  zum  Physiologischen  oft  schwer 
zu  ziehen  ist,  es  sei  denn,  dass  man  mit  dem  Exophthalmometer  vor  und 
nach  der  Lumbalpunktion  durch  genaue  Messung  Unterschiede  konstatieren 
kann,  worauf  Flatau  ebenfalls  hinweist. 


Fig.  105. 


Fig.   10  0. 


Links. 


Rechts. 


r.  Opticus 


.  Mohr  hat  nach  meinem  Material  (eigene  Beobachtungen  und  Zusammen- 
stellungen aus  der  Litteratur)  im  ganzen  148  Fälle  von  Exophthalmus  bei 
Hirntumor  ermittelt  (darunter  40  Fälle  von  Hypophysistumoren),  und  von 
diesen  148  Fällen  zeigten  nur  15  das  Symptom  des  Exophthalmus  ohne 
Beteiligung  der  Orbita.  Also  in  90^  dieser  Beobachtungen  war  die  Orbita 
selbst  auch  Sitz  einer  Geschwulstbildung.  Die  15  Fälle  von  Exophthalmus 
ohne  direkte  Beteiligung  der  Orbita  verteilten  sich  folgendermaßen: 

I.    Doppelseitiger  Exophthalmus,  einseitig  stärker: 

a)  auf  der  Seite  des  Hirntumors  stärker      4  Fälle  (100^) 

b)  auf  der  anderen  Seite  stärker  0       » 
II.    Einseitiger  Exophthalmus: 

a)  auf  der  Seite  des  Hirntumors  ...    11        »      (100#) 

b)  auf  der  anderen  Seite 0       » 
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Die  Seite  des  Exophthalmus  hat  also  in  den  Fällen,  in  denen  die  Orbita 
selbst  nicht  direkt  Sitz  einer  Geschwulsteinwanderung  geworden  ist,'  die 
größte  diagnostische  Bedeutung  für  den  Sitz  des  Tumors  auf  derselben  Seite. 

Der  Keilbeintumor  ist  bei  den  basalen  Hirntumoren  mit  einem  doppel- 
seitigen Exophthalmus  häufiger  vertreten  (Cicaterri  624,  Drake-Brock- 
mann  235,  Morax  292,  Rothmann  240,  Keller  532,  Scardulla,  Hutchin- 
son u.  A.). 

Zu  bedenken  ist  natürlich  bei  Exophthalmus  mit  Hirntumor  auch  die 
Möglichkeit,  dass  ein  primärer  Tumor  der  Orbita  und  besonders  des  Seh- 
nerven sich  allmählig  auf  die  basalen  Gehirnteile  fortgesetzt  hat  und  so 
zu  der  Kombination  des  Hirntumors  mit  Exophthalmus  führte,  wie  in  dem 
Fall  von  Fischer  u.  A. 

Und  in  letzter  Linie  können  metastatische  Hirntumoren  sich  mit  gleich- 
zeitigem metastatischen  Tumor  der  Orbita,  des  Opticus  und  des  Bulbus 
komplizieren  und  dadurch  das  Bild  des  gleichzeitigen  Exophthalmus,  ja 
gelegentlich  des  doppelseitigen,  hervorrufen.  Ich  erinnere  hier  besonders 
an  die  Mitteilungen  von  Leyden,  Mitvalsky  u.  A.  und  an  eine  meiner  Beob- 
achtungen von  doppelseitigem  metastatischem  Carcinom  der  Großhirnhemi- 
sphären mit  gleichzeitigem  doppelseitigen  retrobulbären  Carcinom  des  Bulbus, 
der  Chorioidea  und  des  Opticus  nach  primärem  Brustdrüsencarcinom,  welches 
zu  doppelseitigem  Exophthalmus  führte  (s.  Figg.  105 — 107,  welche  den 
doppelseitigen  retrobulbären  carcinomatösen  Bulbustumor  und  einen  meta- 
statischen Garcinomknoten  im  rechten  Opticusstamm  zeigen).  Ich  habe  an 
anderer  Stelle  gezeigt,  wie  das  metastatische  intraokulare  Carcinom  sich  oft 
nicht  unschwer  mit  dem  Augenspiegel  intra  vitam  als  solches  feststellen 
lässt  und  dann  bei  gleichzeitigen  Hirntumorsymptomen  eine  ausschlaggebende 
diagnostische  Bedeutung  hat. 

Ebenso  kann  das  Auftreten  miliarer  oder  konglobierter  Chorioidal-  und 
Iristuberkel  bei  Hirntumoren  gelegentlich  einen  diagnostischen  Hinweis  auf 
die  Natur  des  Tumors  geben  (Alexander  522,  Mackenzie  101,  Hirschberg  25, 
Ginsberg  691   u.  v.  A.). 

7.  Affektion  des  N.  olfactorius  und  N.  acusticus. 

§  221.  Obschon  es  nicht  mehr  zu  den  eigentlichen  Augensymptomen 
gehörig  ist,  halte  ich  es  doch  für  angebracht,  die  Erwähnung  einer  Affektion 
dieser  beiden  Sinnesnerven  hier  kurz  mit  anzufügen. 

Die  Beteiligung  des  N.  olfactorius  bei  Großhirntumoren  resp.  solchen 
der  vorderen  und  mittleren  Schädelgrube  ist  im  Ganzen  eine  seltene  (2^). 
Eine  ausgesprochene  Störung  des  Geruchssinnes  (Anosmie)  ist  fast  niemals 
als  ein  Fernsymptom  bei  einem  in  der  Substanz  der  Großhirnhemisphären 
sitzenden  Tumor  anzusehen.     Allenfalls   könnte   der  Fall  von  Kaplan  (337) 
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so  gedeutet  werden,  wo  ein  Tumor  im  vorderen  Teil  des  Schläfenlappens 
vorhanden  war,  der  bis  tief  in  die  temporo-occipitale  Markmasse  hinein- 
reichte, und  wo  Anosmie  und  rechtsseitige  Hemianopsie  bestand.  Auch 
eine  Beobachtung  von  Finkelnblrg  (743)  von  sogenanntem  Pseudotumor 
bedarf  hier  der  Erwähnung,  indem  die  Sektion  keinen  Tumor  ergab  und 
trotzdem  Störung  des  Geruchs,  Opticusatrophie  (keine  Stauungspapille)  und 
Affektion  des  ersten  Trigeminusastes  vorhanden  war.  Es  fanden  sich  aus- 
gesprochene neuritische  und  perineuritische  Veränderungen  der  Sehnerven, 
Schwund  des  N.  acusticus  und  N.  olfactorius,  sowie  geringe  basale  menin- 
gitische  Erscheinungen.  In  allen  übrigen  Fällen  (Dimmer  355,  Bruns  486, 
IIill-Griffith  und  Steele-Sheldon  190,  Baymond  473,  Hirschl  360,  v.  Scar- 
i'atetti  319,  Cbarlton  Bastian  291,  Dercum  419  u.A.)  lagen  basale  Ver- 
änderungen besonders  im  Bereich  der  vorderen  Schädelgrube  vor,  welche 
geeignet  waren,  den  N.  olfactorius  direkt  zu  schädigen,  gelegentlich  auch 
Tumoren  im  Stirnhirn  selbst  (Dercum,  v.  Scarpatetti),  welche  den  Olfac- 
torius direkt  komprimierten.  In  fast  allen  Fällen  handelte  es  sich  neben 
der  Geruchsstörung  um  komplicierende  Lähmungen  anderer  basaler  Hirn- 
nerven,  so  dass  die  Affektion  des  N.  olfactorius  fast  immer  auf  eine  direkte 
Läsion  desselben  deutet  und  einen  wichtigen  lokalisatorischen  Wert  hat. 
Auch  Bruns  hebt  die  einseitige  Anosmie  als  beim  Stirnhirntumor  gelegentlich 
vorkommend  hervor. 

Es  ist  gar  nicht  zu  verkennen,  dass  eine  einseitige  Anosmie  bei  den 
sonstigen  Symptomen  des  Hirntumors  einen  großen  Wert  für  die  Lokal- 
diagnose in  Bezug  auf  vordere  Schädelgrube  hat,  und  besonders  giebt  hier 
der  Eintritt  der  Geruchsstörung  mit  gleichzeitiger  einseitiger  Erblindung 
unter  dem  Bilde  der  Stauungspapille  oder  der  einseitigen  Opticusatrophie 
einen  ganz  bestimmten  Hinweis  auf  den  Sitz  der  Geschwulst  in  der  vor- 
deren Schädelgrube  im  Bereich  der  Olfactoriusgegend  mit  Übergreifen  nach 
hinten  auf  den  Opticusstamm  resp.  das  Chiasma,  wie  ich  selbst  auch  in 
einer  sehr  exquisiten  Beobachtung  konstatieren  konnte,  wo  von  Professor 
Küttner  auf  operativem  Wege  ein  großes  an  der  Basis  sitzendes  scharf  ab- 
gegrenztes Endotheliom  mit  Erfolg  entfernt  werden  konnte. 

Auch  die  Affektion  des  Acusticus  mit  einseitiger,  gelegentlich  auch 
doppelseitiger  Hörstörung  ist  relativ  selten  beim  Großhirntumor  [k%).  Fast 
durchweg  handelte  es  sich  hierbei  um  eine  basale  Ausbreitung  der  Ge- 
schwulst mit  gleichzeitiger  Affektion  multipler  anderer  basaler  Hirnnerven : 
Tumor  der  Schädelbasis  (Troemner  663,  Bruns  486,  Nonne  503,  Gordinier 
und  Carrey  530,  Hill -Griffith  und  Sheldon  190,  Amos  263,  Adamkie- 
wicz  172,  Seeligmann  296,  Meissner,  Montault  u.  A.),  Tumoren  des  Felsen- 
beines (Bielscqowsky  und  Schwabacb  617,  Wagener  617,  Walko  560  U.A.), 
Tumoren  des  Schläfenbeins  (Sternberg  211,  Fiodorow  305  u.  A.),  Tumoren 
des  Keilbeins  (Flesch  528,  Grünwald  269  u.  A.). 
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Batten  und  Collier  (Spinal  cord  changes  in  cases  of  cerebral  tumor. 
Brain  1 899)  sind  der  Ansicht,  dass  Schläfenlappentumoren  häufiger  zu 
gleichseitiger  Taubheit  führen  können;  nach  meinen  Zusammenstellungen 
und  Erfahrungen  scheint  eine  derartige  gleichsam  centrale  Taubheit  doch 
nur  recht  selten  vorzukommen,  jedenfalls  ist  in  bei  weitem  erster  Linie  bei 
Acusticusläsionen  mit  Taubheit  an  basalen  Sitz  des  Tumors  und  besonders 
im  Bereich  der  hinteren  Schädelgrube  zu  denken.  Bei  der  Differenlial- 
diagnose  zwischen  Stirnhirn-  und  Kleinhirntumoren  weist  Bruns  ganz  be- 
sonders auf  das  Fehlen  der  Hörstörungen  bei  ersteren  hin,  während  sonst 
die  Symptome  sehr  ähnlich  sein  können. 

Dass  Alterationen  des  Labyrinths  bei  Großhirntumoren  infolge  von 
pathologischen  Veränderungen  analog  denen  der  Stauungspapille  (Stein- 
brügge, Gomperz,  Souques)  zu  ausgesprochenen  Hürstürungen  führen,  scheint 
doch  wohl  selten  zu  sein.  Souques  betont  allerdings,  dass  eine  derartige 
Lymphstauung  im  inneren  Ohr  (fortgeleitet  vom  Schädelinnern)  doch  wohl 
häufiger  eine  Schädigung  der  Zellelemente  des  CoRTi'schen  Organs  hervor- 
rufe (> Labyrinthitis«  oder  »Cellulitis  de  Corti«),  als  man  bisher  geneigt 
sei  anzunehmen. 

In  bezug  auf  die  Hörstörungen  bei  den  sogenannten  Acusticustumoren, 
deren  frühzeitigem  Auftreten,  Komplikationen  u.  s.  w.  verweise  ich  auf 
meine  früheren  Ausführungen  (S.  624  f.).  Eine  Verwechslung  einer  der- 
artigen Acusticusaffektion  mit  der  oben  besprochenen  bei  Großhirn-  und 
basalen  Hirntumoren  ist  relativ  leicht  auszuschließen  auf  Grund  des  Ver- 
laufes und  der  Komplikationen  (multiple  basale  Hirnnervenlähmungen  u.  s.  w.) 
bei  letzteren  und  der  frühzeitig  und  mehr  isolierten  Hörstörung  bei  der 
ersteren. 

8.  Transkortikale  Sehstörungen  (optische  Aphasie,  Seelenblindheit,  Alexie, 
Dyslexie)  bei  Großhirntumor. 

§  222.  Transkortikale  Sehstörungen  bei  Großhirntumor  fanden  sich 
im  Ganzen  in  $%   der  Fälle,  sind  also  gerade  nicht  ganz  selten. 

Das  Symptom  der  optischen  Aphasie  ist  meistens  mit  anderen  cen- 
tralen oder  transkortikalen  Sehstörungen  kompliziert  (Alexie,  Seelen- 
blindheit, Orientierungsstörungen,  Paraphasie,  Worttaubheit, 
homonymeHemianopsie,Gesichtshallucinationen,Agraphieu.s.w.). 
Der  Sitz  des  Tumors  war  hierbei  durchweg  in  der  linken  Hemisphäre,  nur 
in  dem  Falle  von  Freund  (164)  saß  der  Sarkomknoten  im  rechten  Scheitel- 
lappen, während  aber  gleichzeitig  Erweichung  des  linken  temporo-occi- 
pitalen  Lappens  vorhanden  war.  Auch  hier  wird  man  schon  nicht  fehl- 
gehen, wenn  man  die  beobachteten  Störungen  der  optischen  Aphasie, 
Seelenblindheit,  Alexie,  Paraphasie,  Orientierungsstürungen,  Agraphie  nicht 
auf  den   rechtsseitigen  Tumor,    sondern   auf  die   linksseitige  Hemisphären- 
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Erkrankung  bezieht.  Jedenfalls  legt  optische  Aphasie  den  Sitz  des  Tumors 
in  erster  Linie  in  der  linken  Hemisphäre  nahe,  aber  in  bezug  auf  das 
speziell  erkrankte  Territorium  bleibt  der  Diagnose  ein  größerer  Spielraum. 
Bei  Freund,  Embden  (283),  Jack  (379),  Bruns  (246,  379),  Probst  (404) 
u.  A.  war  der  Occipitallappen  betroffen,  und  hier  fand  sich  auch  in  der 
Hälfte  der  Fälle  die  Kombination  mit  homonymer  Hemianopsie.  Mit 
einiger  Wahrscheinlichkeit  kann  man  aus  der  Komplikation  der  optischen 
Aphasie  mit  homonymer  Hemianopsie  auf  den  Sitz  des  Tumors  im  Mark 
des  Occipitallappens  schließen  (Bruns);  aber  auch  bei  anderer  Lokalisation 
des  Tumors,  wie  in  der  Beobachtung  von  Dercum  und  Keen  (438)  (Sitz  des 
Sarkoms  in  der  hinteren  Parietalregion)  und  von  Bruns  (486)  (Gliom  im 
Mark  der  2.  und  3.  Schläfenwindung  bei  Intaktheit  des  größten  Teils 
des  Occipitalmarks)  ist  homonyme  Hemianopsie  mit  optischer  Aphasie  be- 
obachtet worden.  Das  linke  untere  Scheitelläppchen  war  in  der  Beobach- 
tung von  Stein  (322)  bei  optischer  Aphasie  mit  gleichzeitigen  aphasischen 
Störungen  und  Stauungspapillen  Sitz  des  Tumors  m.d  der  linke  Parietal- 
Iappen  in  dem  Fall  von  Mingazzini  (341). 

Als  ganz  isolierte  Erscheinung  ohne  die  Kombination  mit  anderen  oben 
aufgeführten  centralen  und  transkorlikalen  Sehstörungen  scheint  die  opti- 
sche Aphasie  bei  Hirntumor  kaum  je  vorzukommen. 

Gesichtshallucinationen  können  gelegentlich  bei  Hirntumoren  im 
Occipitallappen  auftreten,  worauf  u.  a.  de  Bidder  (681)  hinweist;  er  hebt 
jedoch  gleichzeitig  hervor,  dass  auch  ein  Tumor,  der  die  Sehnerven  kom- 
primiere, vereinzelt  Anlass  zum  Auftreten  von  Gesichtshallucinationen  geben 
könne. 

Das  Symptom  der  Alexie  (Wortblindheit)  wird  schon  häufiger 
beim  Großhirntumor  angetroffen  (5,5^).  Auch  die  Alexie  ist  hierbei  fast 
niemals  ein  isoliertes  Symptom,  sondern  mit  anderen  centralen  und  trans- 
kortikalen Störungen  kombiniert  (Hemianopsie,  Aphasie,  Agraphie,  Seelen- 
blindheit, optische  Aphasie),  speziell  ist  die  Komplikation  mit  rechtsseitiger 
homonymer  Hemianopsie  eine  sehr  häufige  (Gee  189,  Mayer  209,  Walton 
244,  Sänger  258,  Bruns  246,  Souques  259,  Mills  und  McConnell  270, 
Rüssel  und  Gotteril  368,  Baknes  436,  Burr  487,  Zenner  521  u.  A.).  In 
einigen  Fällen  war  die  Alexie  nur  eine  unvollkommene  (Souques  sowie  Mills 
und  McConnell,  nur  für  Worte  nicht  für  Buchstaben,  Henschen  249  un- 
vollständig für  Buchstaben  und  partiell  für  Zahlen). 

Der  Sitz  des  Tumors  war  regelmäßig  linksseitig  und  zwar  im  Bereich 
des  Occipitallappens  in  den  meisten  mit  rechtsseitiger  Hemianopsie  kompli- 
zierten Fällen,  aber  in  einer  Anzahl  dieser  Beobachtungen  hatte  der  Tumor 
auch  außerhalb  des  Occipitallappens  seinen  Sitz  Souques  (pli  courbe),  Mills 
und  McGonnel  (Gliom  der  dritten  linken  Schläfenwindung  dicht  vor  der 
Vereinigung   mit    dem   Hinterhauptslappen),    Rüssel  und  Gotteril    (unterer 
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Teil  der  hinteren  Centralwindung),  Burr  (Gliom  mit  Erweichung  in  der 
linken  Stirn-  und  vorderen  Centralwindung).  Auch  bei  den  nicht  mit 
rechtsseitiger  Hemianopsie  komplizierten  Fällen  betraf  die  Affektion  zum 
Teil  den  linken  Hinterhauptslappen  (v.  Hoesslin  220,  Jack  379,  Embden  283 
u.  A.) ,  zum  Teil  auch  andere  Regionen :  Hexschen  (Tumor  der  vorderen 
Partie  der  Fossa  Sylvii),  Dixkler  (394)  (Sarkom  des  ganzen  linken  Seiten- 
ventrikels), Colmanx  und  Ballaxce  (280)  (Tumor  am  Gyrus  angularis). 

Die  Dyslexie  wurde  in  charakteristischer  Weise  fast  niemals  beim 
Großhirntumor  beobachtet  und  ist  somit  diagnostisch  bedeutungslos. 

Nicht  viel  anders  ist  es  mit  den  Erscheinungen  der  Seelenblindheit, 
welche  nur  ganz  gelegentlich  zur  Beobachtung  kamen  und  auf  einen  Tumor 
in  der  linken  Occipitalregion  zurückzuführen  waren,  1  mal  kompliziert  mit 
rechtsseitiger  Hemianopsie  (Samelsohn  91),  \  mal  mit  Alexie  (Jack  379)  und 
I  mal  mit  Alexie,  optischer  Aphasie  und  amnestischer  Farbenblindheit. 

Wir  sehen  somit,  dass  wir  wohl  aus  dem  Vorhandensein  der  er- 
wähnten transkortikalen  Sehstörungen  beim  Großhirntumor  einen  Schluss 
auf  den  Sitz  des  Tumors  in  der  linken  Hemisphäre  und  meistens  auch  der 
Occipitalregion  ziehen  können,  dass  aber  die  Erscheinungen  nicht  immer 
an  ein  bestimmtes  Hirnterritorium  gebunden  sind,  wenn  auch  die  Stirn- 
hirnregion nicht  in  Betracht  gezogen  zu  werden  braucht. 

Es  soll  auch  nicht  die  Möglichkeit  in  Abrede  gestellt  werden,  dass 
alle  diese  Störungen  bei  Linkshändern  auch  bei  rechtsseitigem  Sitz  des 
Tumors  vorkommen  könnten,  wie  das  auf  dem  Gebiete  der  Aphasie  nach- 
gewiesen worden  ist  (Westphal,  Oppenheim  u.  A.). 
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f.  Augenheilk.    45.  Jahrg.;  N.  F.    III.    Mai/Juni.    S.  363. 

374.  Fahr,    Demonstration    zweier  Hirngeschwülste.    (Biol.   Abt.   des   ärztl. 

Vereins  Hamburg.  7.  Mai.)  Disk.  Liebrecht,  Trömner,  Fraenkel,  Del- 
banco.  Ber.  Münchener  med.  Wochenschr.  34.  Jahrg.  23.  Juli.  No.  30. 
S.  1501. 

375.  Flatau,    Ein  Fall    von  Knochentumor   an  der  Schädelbasis.     Gazeta 

lekarska.    (Polnisch)   und  Ein   Fall   von  Tumor   im  Gebiete   der  Sella 
turcica.    Ebenda. 
576.  Fleming,  Robert,  A  clinical  lecture  on  optic  neuritis  and  its  rela- 
tionship   to   intracranial   tumours.     Med.  Press  and  Circular.     No.  3. 
S.  öS;  ophth.  Soc.  of  the  Unit.  Kingd.    25.  Mai. 

377.  Geipel,    Multiple    Neurofibrome    des    Centralnervensystems.     Ges.    f. 

Natur-  u.  Heilk.  zu  Dresden.  9.  März.  Ber.  Münchener  med.  Wochen- 
schr.   LIV.    21.  Mai.    No.  20.    S.  1057. 

378.  Goldberger,   M. ,    Tumor    des    rechten   Schläfenlappens.     Psychiatr.- 

neurol.  Sekt,  des  Budapester  kgl.  Ärztevereins.  1  S.  Nov.  Disk.  Bälint. 
Ber.  Neurol.  Centralbl.  XXVIII.    1.  April.    No.  7.    S.  391. 

579.  Harbord,  Fünf  Fälle  von  Trepanation.    Ärztl.  Verein  in  Frankfurt  a.  M. 

16.  Dez.  Ber.  Deutsche  med.  Wochenschr.  XXXIV.  13.  Febr.  No.  7. 
S.  311. 

580.  Hartmann,  Fritz,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und  Klinik 

der  Geschwülste  der  Schädelbasis.  Journ.  f.  Psychol.  u.  Neurol.  VI.  u.  VII. 
580a.  Hartmann,  Fritz,  Beiträge  zur  Aprasielehre.  Monatsschr.  f.  Psych. 
u.  Neurol.    XXI.    Febr.    Heft  2.    S.  97  u.  März,  Heft  3.    S.  248. 

581.  Hawthorne,  C.  O.,    On    the    clinical    aspects    of   metastases  to  the 

central  nervous  System  and  other  parts  in  malignant  disease  of  the 
viscera.    Lancet.    I.    S.  1290. 

582.  Hirschfeld,  Hans,  Metastatische  Duraltumoren.    (Zwanglose  Demon- 

strations-Ges.  in  Berlin.  8.  März.)  Ber.  Med.  Klinik.  III.  7.  April. 
No.  14.    S.  402. 

583.  Klippel,    M.    u.   Renaud,    Maurice,    Note    sur   l'histogenese    d'un 

epithelioma  secondaire  du  cerveau.     Revue  de  m£d.    No.  1.    S.  11. 

584.  Kopczynski,    Multiple    Gehirnmetastasen.     Neurol. -psychiatr.  Verein 

in  Warschau.  20.  April.  Ber.  Neurol.  Centralbl.  XXVIII.  20.  April. 
No.  7.    S.  397  u.  Gazeta  lekarska. 

585.  Kümmell,   Fall   von   Hirntumor.     (Ärztl.   Verein    Hamburg.     22.  Jan.) 

Ber.  Münchener  med.  Wochenschr.    LIV.    No.  6.    5.  Febr.    S.  28fi. 
5S6.  de  Lapersonne  u.  Ceris  e,  Tumeur  cerebrale.    Soc.  de  neurol.  2.  Mai. 
Disk.  Babinski,  Sicard.    Ber.  Ann.  d'Ocul.    70.  Jahrg.    CXXXVIII.   Aug. 
S.  132. 

587.  Laewen,  Prolapsus  cerebri  und  Zurückgehen  von  Hirndrucksymptomen 

nach  Palliativtrepanation  bei  inoperablem  Tumor  cerebri.  Med.  Ges. 
Leipzig.  3.  Dez.  Ber.  Deutsche  med.  Wochenschr.  XXXIV.  16.  Jan. 
No.  3.    S.  133. 

588.  Mayer,  W.,  Zur  Kenntnis  vasomotorischer  Symptome  bei  Hirntumoren. 

(Obersteiner  Festschr.).    Arb.  a.  d.  Wiener  neurol.  Institut.  XVI.    S.  340. 

589.  Morax,  V.,  Sarcome  de  l'orbite  de  la  fosse  cerebrale  moyenne.    Hemi- 

anopsie et  reaction  pupillaire  hemiopique  par  compression  de  la  bande- 
lette  optique.    Ann.  d'Ocul.    70.  Jahrg.    CXXVIII.    Okt.    S.  264. 

590.  Okinczyc,  J.u.G.Küss,  Metastase  intracränienne  d'un  Cancer  gastrique 

et  compression  du  nerfmoteur  oculaire  commun.  Ann.  d'Ocul.  70.  Jahrg. 
CXXXVIII.    Sept.    S.  174. 
391.  Oppenheim,  R,  Beiträge  zur  Diagnostik  und  Therapie  der  Geschwülste 
im  Bereich  des  centralen  Nervensystems.    Berlin.    S.  Karger. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.   XI.  Bd.   XXII.  Kap.   Teil  II.  77 
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1907.  592.  Pfeifer,  Über  explorative  Hirnpunktionen  nach  Sehädeldurchbohrung 
zur  Diagnose  von  Hirntumoren.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh. 
XLII.  S.  451  und  Über  die  Diagnose  von  Hirntumoren  durch  Hirn- 
punktion. (Verein  der  Ärzte  in  Halle  a.  S.)  Ber.  Münchener  med. 
Wochenschr.  S.  1680  und  Jahresber.  f.  Psychiatrie  u.  Neurol.  XXVIII. 
S.  323. 

593.  Pick,  Disk.-Bemerkungen  zu  Bach  u.  Bumke:   »Über  Pnpillenverhalten 

u.s.w.«  in  der  79.  Vers,  deutscher  Naturforscher  u.  Ärzte  in  Dresden. 
September.  Ebenda.  Gutmann.  Bericht  Zeitschr.  f.  Augenheilk. 
XVIII,  4.    S.  377. 

594.  Pilcz,   Zur    diagnostischen   Bedeutung    der   Lumbalpunktion.     Wiener 

klin.  Rundschau.    S.  425. 

595.  Redlich,  Über  den  Mangel  der  Selbstwahrnehmung  des  Defektes  bei 

central  bedingter  Blindheit.  (79.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte  in 
Dresden.  Sept.)  Disk. :  Heilbrunner,  Meyer,  Saenger,  Anton,  Haenel, 
Niessl,  Sträußler.  Ber.  Neurol.  Centralbl.  XXVI.  1.  Okt.  Abt.  f.  Neurol. 
u.  Psych.    No.  1 9.    S.  91 9. 

596.  Reich,    Areflexie  der  Cornea  bei  Tumor  des  Stirnhirns    (Neuroglioma 

ganglionare).  (Berliner  Ges.  f.  Psych,  u.  Nervenkr.).  Disk.:  Lewan- 
dowsky,  Jacobsohn,  Forster,  Oppenheim,  Reich.  11.  Nov.  Neurol. 
Centralbl.  XXVI.  7.  Dez.  No.  23.  S.  1133.  Ebenda.  XXVII,  2.  Jan. 
1808.    No.  1.    S.  46. 

597.  Riegel,  Multiple  metastatische  Hirn- und  Lungentumoren.    (Nürnberger 

med.  Ges.  u.  Poliklinik.  26.  Sept.)  Ber.  Münchener  med.  Wochenschr. 
54.  Jahrg.    3  I.Dez.    No.  53.    S.  2649. 

598.  Rosenthal,  Bernh.,  Zur  Symptomatologie  der  Tumoren   des  Hinter- 

hauptlappens. Inaug.-Diss.  Gießen  und  Klinik  f.  psych,  u.  nervöse 
Krankh.    II,  2. 

599.  Russell,  Risien,  Über   die  Indikationen   der  Operationen   bei  Hirn- 

tumoren. (75.  Jahresvers,  der  Brit.  med.  Assoc.)  Disk.  Marcus  Gunn. 
27.  Juli.  Ber.  Münchener  med.  Wochenschr.  LIV.  10.  Sept.  No.  37. 
S.  1851. 

600.  Saenger,  Alfred,  Über  die  Palliativtrepanation  bei  inoperablen  Hirn- 

tumoren zur  Vermeidung  drohender  Erblindung.  (Vortrag  auf  der 
78.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte  in  Stuttgart.  1906.)  Klin.  Monatsbl. 
f.  Augenheilk.    45.  Jahrg.    (N.  F.  III.)    S.  145. 

601.  Schmid t-Rimpler ,  Disk.  zu  Pfeiffer.    Verein  der  Ärzte  in  Halle  a.  S. 

19.  Juni.  Ber.  Münchener  med.  Wochenschr.  LIV.  3.  Sept.  No.  36. 
S.  1800  und  Vereinigung  der  Augenärzte  der  Prov.  Sachsen,  Anhalts 
und  der  Thür.  Lande.  Halle  a.  S.  9.  Juni.  Ber.  Klin.  Monatsbl.  f. 
Augenheilk.    XLV.    N.  F.    IV.    Juli.    S.  H  6. 

602.  Schultze,   Friedr.,   Zur  Diagnostik   der  Operabilität   der  Hirn-  und 

Rückenmarkstumoren  und  über  Operationserfolge  bei  denselben.  Mitt. 
a.  d.  Grenzgeb.  der  Med.  u.  Chir.    XVII,  5.    S.  613. 

603.  Seggel,  Multiple  Hirntumoren  unter  dem  Symptomenbilde  eines  Herdes 

der  inneren  Kapsel  auftretend.     Münchener  med.  Wochenschr.    LIV. 
13.  Aug.    No.  33.    S.  1637. 
R04.  Selenkowsky,  Zur  Entstehung  der  Keratitis  neuroparalytica  u.  s.w. 
Russk.    Wratsch.    No.  39.    S.  1340. 

605.  Soing,  La  ponction  lombaire  en  Ophthalmologie.    These  de  Bordeaux. 

606.  Stertz,  G. ,   Über  scheinbare   Fehldiagnosen   bei   Tumoren   der  moto- 

rischen Region  des  Großhirns  u.  s.w.  Neurol.  Centralbl.  XXVI.  16.  April. 
No.  S.    S.  349  u.  1.  Mai.    No.  9.    S.  393. 

607.  Stintzing,   Über  die  trügerische  Bedeutung  von  Herdsymptomen  bei 

Gehirnkrankheiten.  Med.  naturwissensch.  Ges.  in  Jena.  14.  Febr.  Ber. 
Münchener  med.  Wochenschr.    54.  Jahrg.     30.  April.    No.  18.    S.  912. 
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1907.  608.  Thomson,  H.  Campbell,   A  clinical   lecture   on  a   case  of  cerebral 

tumour  associated  with  subjective  sensations  of  smell.  Brit.  med. 
Journ.    21.  Dez.    S.  1761. 

609.  Tilmann,  Über  einen  Fall  von  geheiltem  Hirntumor.  (Rheinisch-westfäl. 

Ges  f.  innere  Med.  u.  Nervenheilk.).  Köln.  11.  Nov.  1906.  Ber.  Mün- 
chener med.  Wochenschr.    54.  Jahrg.    15.  Jan.    No.  3.    S.  140. 

6 1 0.  Trantas,  A. ,    Ophtalmoscopie    de   la    region    ciliaire    et   retrociliaire. 

Arch.  d'opht.    XXVII.    S.  581. 

611.  van  Gehuchten,  A.,  Die  chirurgische  Behandlung  der  Gehirntumoren. 

Handelingen  van  het  X.    Vlaamsch  natuuren  geneesk.     Congr. 

612.  Weisenburg,  T.  H. .   Conjugate  deviation  of  the  eyes  and  head  and 

dissorders  of  the  associated  ocular  movements  in  tumours  and  other 
lesions  of  the  cerebrum.  The  Journ.  of  the  Americ.  Med.  Assoc. 
XLVIII.    No.  12—13.    S.  1003. 

1908.  613.  Anton  u.  v.  Bramann,  Balkenstich  bei  Hydrocephalus.  Tumoren  und 

bei  Epilepsie.     Münchener  med.  Wochenschr.    No.  32. 

614.  Apelt,   F.,    Der  Wert   von   Schädelkapazitätsmessungen    und    verglei- 

chenden Hirngewichtsbestimmungen  für  die  innere  Medizin  und  die 
Neurologie.  (Ges.  deutscher  Nervenärzte  in  Heidelberg.  Okt.).  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.    XXXV,  3/4;  15.  Okt. 

615.  Awerbach,   Krankendemonstr.     Moskauer  augenärztl.  Ges.     26.  Febr. 

Disk.  Natanson  I,  Logetschnikow.  Ber.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk. 
4  6.  Jahrg.    N.  F.    V.    April.    S.  433. 

616.  Best,  Pathologische  Veränderungen  in  der  Sehsphäre  des  Gehirns  bei 

cerebraler  Erblindung.  Bericht  über  die  35.  Vers,  der  ophth.  Ges. 
Heidelberg.    S.  203.    Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann.     1909. 

617.  Bielschowsky   u.   Schwabach,    Tumor    des  Felsenbeins,    multiple 

Hirnnervenlähmung.  (Berliner  otol.  Ges.  4.  Dez.  Disk.  Wagener.) 
Ber.  Berliner  klin.  Wochenschr.    46.  Jahrg.    4.  Jan.    No.  209.    S.  36. 

618.  Biro,  Mas,  Über  Hirngeschwülste.     Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. 

XXXIV,  3/4.     S.  213. 

619.  Boettiger,  Disk.  zu  Saenger:  Über  Herdsymptome  bei  diffusen  Hirn- 

erkrankungen. (Biol.  Abt.  des  ärztl.  Vereins  zu  Hamburg.  24.  März.) 
Ber.  Neurol.  Centralbl.    XXVH.    16.  Mai.    No.  10.    S.  489. 

620.  Bruns.  Ludwig,  Die  Geschwülste  des  Nervensystems.    2.  Aufl.    Berlin, 

S.  Karger. 

621.  Calonzi,  A.,  Tumor  des  3.  Ventrikels.     II  Policlinico.    XV,  3. 

622.  Cange  u.  Aboulker,  Osteom  der  Schädelbasis.    (Verhandlungen  des 

1.  internal  Laryngo-Rhinologen-Kongresses.  Wien.  21. — 25.  April.) 
Deuticke,  Wien.    1909.    S.  579. 

623.  Chaillous,  J.,    De   la    trepanation    dans   les    nevrites   oedemateuses 

d'origine  intracranienne.  Soc.  d'opht.  de  Paris.  7.  Juli.  Ber.  Ann. 
d'Ocul.  71.  Jahrg.  CXL.  Juli.  S.  55  und  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk. 
46.  Jahrg.    N.  F.   VI.    Aug.    S.  224. 

624.  Cicaterri,  B.,   Sopra  un  tumore  paraipofisario.    Riv.  di  patol.  nerv. 

e  ment.    XII.    Bericht  im  Neurol.  Centralbl.    S.  1126. 

625.  Darier,  De  la  trepanation  comme  palliatif  dans  la  nevrite  du  stase. 

Clin.  opht.    S.  31 0. 

626.  Erikson,  Zur  Diagnose  der  Sehhügeltumoren.  Obosren.  Psych.,  Neurol. 

u.  experim.    Psycho!.    Heft  2.    S.  95. 

627.  Fischer,  Ferdinand,   Über  gliomatöse  Entartung   der  Opticusbahn. 

Arch.  f.  Augenheilk.    LIX,  2.    Febr.    S.  181. 

628.  Foerster,  Gliom  des  vorderen  Balkens.    (33.  Wandervers.  d.  südwest- 

deutschen Neurolog.  u.  Irrenärzte  in  Baden-Baden.  Mai.)  Ber.  Neur. 
Centralbl.    27.  Jahrg.    I.Juli.    No.  1 3.    S.  644. 
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■1908.    629.  Forster,  Krankendemonstration.  Psychiatr.  Verein  zu  Berlin.    U.März. 
Ber.  Neurol.  Centralbl.    XXVII.    16.  April.    No.  8.    S.  399. 
6.H0.  Glasow,  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Gehirngeschwülste.    Arch.  f.  Psych, 
u.  Nervenkr.    XLV.    S.  310. 

631.  Graves,  W.  W.,  A  clinical  study  of  a  case  of  biain  tumour.    Operation. 

complete  recovery.    New  York  med.  Record.    23.  Mai. 

632.  Hartmann,  Fritz,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und  Klinik 

der  Geschwülste  der  Schädelbasis.  Journ.  f.  Psychol.  u.  Neurol.  VI. 
u.  VII.    Bericht  Neurol.  Centralbl.  S.  23. 

633.  v.Hippel,  Eugen,  Zur  Pathogenese  der  Stauungspapille.    (2.  Jahres- 

versamml.  d.  Ges.  deutscher  Nervenärzte  in  Heidelberg.  3.  u.  4.  Okt.) 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XXXVI,  1,2.  24.  Dez.  S.  142. 
633a.  v.  Hippel,  Eugen,  Über  die  Palliativtrepanation  bei  Stauungspapille, 
v.  Graefe's  Archiv  f.  Ophth.  LXIX.  ->.  3.  Nov.  S.  290—384  u.  Münchener 
med.  Wochenschr.  LV.  15.  Sept.  No.  37.  S.  1916.  Auch  Naturhistor.- 
med.  Verein  in  Heidelberg.  Bericht  med.  Klinik.  IV.  6.  Sept.  No.  36. 
S.  1400. 

634.  Hirsch,  Ophthalmoplegia  unilateralis  exterior.   (Verein  deutscher  Ärzte 

in  Prag.  26.  Juni.)  Bericht  Wiener  med.  Wochenschr.  38.  Jahrg.  24.  Okt. 
No.  43.    S.  2377. 

635.  Hochhaus,   Beiträge   zur  Pathologie   des  Gehirns.    I.  Multiples  Gliom 

von  ungewöhnlicher  Ausdehnung.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. 
XXXIV,  3/4.    S.  185. 

636.  Horsley  ,  Die  operative  Behandlung  der  Neuritis  optica.    Ophthalmo- 

scope.    Sept.    S.  6S8. 

637.  Kausch,  W.,  Die  Behandlung  des  Ilydrocephalus  der  kleinen  Kinder. 

Arch.  f.  klin.  Chir.    LXXXVII,  3.    S.  1. 

638.  Knape,  E.,  Die  Stauungspapille  und  ihre  Pathogenese.   Fmska  läkare- 

sällsk.    Handl.  II.    S.  100. 

639.  Knapp,   Albert,    Fortschritte   in  der  Diagnostik  der  Gehirntumoren. 

Münchener  med.  Wochenschrift  55.  Jahrg.  12.  Mai.  No.  19.  S.  1003. 
(Med.  Ges.  in  Göttingen.  9.  Jan.)  Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr. 
34.  Jahrg.  2.  April.  No.  14.  S.  623. 

640.  Köllner,  Zur  Ätiologie  der  Abducenslähmung,  besonders  der  isolierten 

Lähmung.  Deutsche  med.  Wochenschr.  34.  Jahrg.  16.  Jan.  No.  3.  S.112. 
23.  Jan.    No.  4.    S.  153  u.  30.  Jan.    No.  5.    S.  197. 

641.  Krause,   Krankendemonstration  aus  der  Hirnchirurgie.     (37.  Kongress 

d.  deutschen  Ges.  f.  Chir.  in  Berlin.  April.  Disk. :  Adler.l  Bericht  Neurol. 
Centralbl.   XXVII.   1  6.  Mai.   No.  10.   S.  482. 

642.  Küttner,  Hermann,  Beiträge  zur  Chirurgie  des  Gehirns  und  Rücken- 

marks. IV.  Tumoren  und  Cysten.  Berliner  klin.  Wochenschr.  XLIV. 
30.  März.  No.  13.  S.  655  u.  6.  April.  No.  14.  S.  706. 

643.  Laqueur,  L.,   Beitrag    zur   Lehre    vom   Verhalten    der   Pupille    unter 

pathologischen  Verhältnissen.    Arch.  f.  Augenheilk.  LIX,  4.  S.  327. 

644.  Lewandowsky,  M.,  Die  Diagnose  des  Hirnabscesses.   Med.  Klinik.   IV. 

5.  Juli.   No.  27.   S.  1011. 

645.  Lippmann,  Arthur,  Zur  Symptomatologie  und  Pathologie  der  Balken- 

tumoren.   Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.    XLIII,  3. 

646.  Marchand,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Geschwülste  des  Ganglion  Gasseri. 

Borst's  Festschr.  f.  v.  Rindfleisch. 

647.  Mills,   Ch.  K.  und  Frazier.    Ch.  H.,   A  brain  tumour  localized  and 

completely  removed,  with  some  discussion  of  the  symptomatology  of 
lesions  variously  distributed  in  the  parietal  lobe.  Journ.  of  nerv,  and 
ment.  dis.    Aug. 

648.  Oppenheim,  Hermann.  Zur  Gehirnchirurgie.  (Offener  Brief  an  Fedor 

Krause.;    Berliner  klin.  Wochenschr.    No.  28. 
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1908.  649.  Oppenheim,  Krankenvorstellung.  (Berliner  Ges.  f.  Psych,  u.  Nerven- 
krank!]. 11.  Mai.)  Bericht  Neurol.  Centralbl.  XXVII.  I.Juni.  No.  11. 
S.  538. 

650.  Oppenheim,  H.  und  Krause,  Fedor,    Über  operativ   entfernte   Ge- 

schwülste   der   linken   oberen   Schläfenwindung.     (Berliner  med.  Ges 
28.  Okt.)    Bericht  Med.  Klinik.   IV.    15.  Nov.   No.  46.   S.  1783. 
650  a.  Oppenheim,  H.  und  Krause,  Fedor,  Über  eine  operativ  entfernte 
Hirngeschwulst  aus  der  Gegend  der  linken  Insel  und  ersten  Schläfen- 
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Bei  dem  sehr  großen  Umfang  der  einschlägigen  Literatur  hat  bei  diesem 
Kapitel  eine  starke  Beschränkung  des  Literaturverzeichnisses  eintreten  müssen. 
Berücksichtigt  wurden  in  erster  Linie  Sektionsfälle  und  die  sonst  herangezogene 
Literatur,  soweit  sie  ein  ganz  spezielles  Interesse  für  die  Augensymptome  bei  den 
Großhirntumoren  hatte. 


VIII.    Die  Augensymptome  bei  den  Kleinhirntumoren. 

§  223.  In  den  folgenden  Ausführungen  kann  ich  mich  kurz  fassen, 
da  es  sich  im  wesentlichen  nur  um  einen  Vergleich  der  Statistik  der  Augen- 
symptome bei  Kleinhirntumoren  und  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube 
mit  denen  des  Großhirns  und  der  vorderen  und  mittleren  Schädelgrube 
handelt.  Die  betreffende  Statistik  ist  der  Übersichtlichkeit  wegen  der  der 
Augensymptome  bei  Großhirntumoren  gleich  gegenübergestellt,  um  so  die 
differentiell  diagnostische  Bedeutung  eines  Vergleiches  beider  Statistiken  gleich 
vor  Augen  zu  führen. 

Bevor  ich  auf  die  Einzelheiten  dieser  Zusammenstellungen  eingehe, 
seien  einige  allgemeine  und  statistische  Bemerkungen  vorangeschickt.  Auf 
die  relative  Häufigkeit  des  Sitzes  von  Tumoren  im  Bereich  des  Kleinhirns 
und  der  hinteren  Schädelgrube  wird  von  vielen  Autoren  hingewiesen,  unter 
anderen  schreibt  Bruns  dem  Kleinhirn  gerade  einen  gewissen  Prädilektions- 
sitz  für  Tumoren  zu  besonders  im  Kindesalter  und  in  diesem  wieder  für 
das  Auftreten  von  Solitärtuberkulose.     Einige  statistische  Daten  mögen  das 
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belegen:  Kohts  (133  sah  bei  14  Fällen  von  Kleinbirntumoren  9 mal  Tu- 
berkel, 2  mal  Sarkom,  1mal  Gliom,  2  mal  Cystosarkom,  es  handelt  sich  hier 
um  Kindermaterial,  daher  das  außerordentliche  Überwiegen  des  Tuberkels. 
Barthelemy  (I43)  fand  bei  Gl  Kleinhirnaflektionen  I4mal  Tuberkel,  24 mal 
andere  Tumoren  und  20 mal  Abszesse.  Eine  Statistik  von  Krauss  (73)  über 
I00  Sektionsfälle  von  Kleinhirnaffektionen  lautet  22mal  Tuberkel,  22mal 
Sarkom,  18 mal  Gliom,  13 mal  nicht  näher  bezeichnete  Geschwülste,  10 mal 
Abszess,  7mal  Cyste  und  je  Imal  Erweichungsherd,  Endotheliom,  cystisch 
entartetes  Sarkom,  Karzinom,  Gumma,  Fibrom,  Blutung.  Ich  verweise  auch 
auf  die  älteren  Statistiken  von  Ladame,  Bernhardt  (Großhirn  Nr.  80), 
Wetzel  (58)  u.  a.,  welche  auch  ein  gewisses  Überwiegen  des  männlichen  Ge- 
schlechtes bei  den  Kleinhirntumoren  aufweisen.  —  Neben  den  bekannten 
Symptomen  der  Kleinhirngeschwülste:  Störung  des  Gleichgewichts,  cerebel- 
larer  Ataxie,  Schwindel,  Erbrechen,  Kopfweh,  ataktischen,  auch  tremorartfgen 
Muskelbewegungen  in  Arm  und  Bein,  gelegentlicher  schlaffer  Parese  der 
gleichseitigen  Körpermuskulatur  (Mann  128),  Liegen  des  Patienten  auf  der 
Tumorseite  (Schmidt,  zit.  von  Bruns),  durchweg  Fehlen  von  Sensibilitäts- 
störungen usw.  haben  auch  die  Augensymptome  eine  wichtige  diagnostische 
Bedeutung  und  zum  Teil  charakteristische  Merkmale  den  Augensymptomen 
der  Großhirntumoren  gegenüber. 

Hemianopische  Sehstürungen  fehlen  auf  dem  Gebiete  der  Klein- 
hirntumoren fast  völlig  (0,4^)  (bei  Großhirntumoren  in  I8,2^l.  Als  positiv 
ist  in  dieser  Hinsicht  eigentlich  nur  die  Beobachtung  von  Fr.  Schultze  (85) 
anzuführen,  wo  ein  Gliosarkom  des  Unterwurmes  auf  das  rechtsseitige  Occi- 
pitalhirn  drückte  und  linksseitige  Hemianopsie  bedingte  mit  nachfolgender 
Amaurose.  Schon  bei  den  Großhirntumoren  haben  wir  gesehen,  wie  eine 
typische  homonyme  Hemianopsie  fast  niemals  als  ein  Drucksymptom  durch 
Fernwirkung  des  Tumors  aufzufassen  ist.  Die  Pathologie  des  Kleinhirn- 
tumors spricht  gleichfalls  für  die  Annahme,  daß  allgemeine  intrakranielle 
Drucksteigerung  an  sich  nicht  geeignet  ist,  Hemianopsie  hervorzurufen,  um 
so  mehr  als  auch  das  straffgespannte  und  derbe  Tentorium  cerebelli  einer 
mehr  cirkumskripten  Kompression  des  Occipitalhirns  hindernd  entgegentritt. 

Heteronyme  und  speziell  temporale  Hemianopsie  wurde  an  meinem 
Beobachtungsmaterial  nicht  nachgewiesen,  wenn  ich  auch  deren  Vorkommen 
auf  Grund  des  dem  Kleinhirntumor  begleitenden  Hydrocephalus  internus 
mit  Ausbuchtung  des  Boden  des  III.  Ventrikels  und  Chiasmakompression 
nicht  für  ganz  unmöglich  halten  möchte. 

s~  224.  I.  Das  Bild  der  Stauungspapille  und  der  Neuritis 
optica  oder  der  neuritischen  Atrophie  ist  gerade  bei  Kleinhirn-  und 
Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  außerordentlich  häufig,  in  88^  meiner 
Zusammenstellungen,    also    ca.   um    1 0  %    häufiger   als    bei    den    Großhirn- 
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tumoren.  Diese  Tatsache  bestätigen  die  meisten  Untersucher  und  besonders 
wird  gerade  frühzeitige  Stauungspapille  mit  hochgradiger  Sehstürung 
immer  wieder  hervorgehoben  (Bruns,  Oppenheim,  v.  Grösz  81,  Calantoni  64, 
Singer,  Jackson  3,  de  Schweinitz  138,  Dercum  65  u.  A.).  Es  ist  keine  Frage, 
daß  die  anatomischen  Verhältnisse  des  Kleinhirns  und  der  hinteren  Schädel- 
grube,  besonders  für  das  Zustandekommen  der  Stauungspapillen  resp.  der 
Neuritis  optica  prädisponieren.  Vor  allen  Dingen  sind  es  die  Kompression 
des  IV.  Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii  sowie  der  Vena  magna 
Galeni  mit  starker  Stauung  von  Liquor  cerebrospinalis  in  den  III.  und  die 
Seitenventrikel,  sowie  die  straffe  Resistenz  des  Tentoriums,  welche  diese 
Prädisposition  zum  frühzeitigen  Auftreten  der  Papillenveränderungen  schaffen. 
Es  besteht  der  alte  Satz  von  Parinaud  (35)  durchaus  zu  recht,  daß  der 
Hydrocephalus  internus  eine  fast  konstante  Begleiterscheinung  der  Stauungs- 
papillen ist.  Das  Bild  der  einfachen  absteigenden  Opticus-Atrophie  ohne 
entzündliche  Erscheinungen  an  der  Papille  fehlt  bei  den  Kleinhirntumoren 
fast  vollständig  und  war  in  meiner  Statistik  gar  nicht  vertreten. 

Die  Fälle  von  Kleinhirntumoren,  welche  zur  Autopsie  kamen  und  gar 
keinen  ophthalmoskopischen  Befund  aufwiesen  (Osborne  114,  Finkelnburg  1  1 2, 
de  Schweinitz,  Bruns  u.  A.)  sind  relativ  selten,  auch  die  Fälle  von  ausge- 
sprochener Stauungspapille  bei  Kleinhirntumor  mit  guterhaltener  Sehkraft 
(Sobotka  62,  Seymour  44,  Jackson  u.  A.)  sind  nicht  häufig,  jedenfalls  spricht 
dieser  Umstand  bis  zu  einem  gewissen  Grade  gegen  den  Sitz  der  Geschwulst 
in  der  hinteren  Schädelgrube. 

Der  pathologische  Papillenprozess  ist  fast  stets  doppelseitig  beim  Klein- 
hirntumor, einseitig  ist  derselbe  sehr  selten  und  kommt  auf  dem  Gebiete 
der  Großhirntumoren,  besonders  der  basalen  etwas  häufiger  vor.    ' 

In  den  seltenen  Fällen  von  einseitiger  Stauungspapille  oder  Neuritis  bei 
Kleinhirntumoren  hat  es  etwas  Missliches  aus  der  Seite  des  Papillenprozesses 
auf  einen  Tumor  auf  derselben  Seite  zu  schließen.  Dieser  Schluss  ist  hier 
noch  unsicherer,  als  bei  den  Großhirntumoren,  besonders  denen  mit  basalem 
Sitz.  Horsley  (120)  sah  die  stärkere  Stauungspapille  auf  der  gleichen  Seite 
mit  einem  Kleinhirngliom  und  ist  geneigt,  auch  hier  aus  der  Einseitigkeit 
des  Papillenprozesses  einen  Rückschluss  auf  den  Sitz  des  Tumors  auf  der 
gleichen  Seite  im  Bereich  der  hinteren  Schädelgrube  zu  machen.  Dasselbe 
sahen  Sänger  151,  Rüssel  1 93  u.  A.  Aber  es  fehlt  auch  nicht  an  Beob- 
achtungen, wo  die  einseitige  Neuritis  optica  dem  Kleinhirntumor  entgegen- 
gesetzt sich  vorfand  (Mac Gregor  50,  Wetzel  58,  U.A.).  Auch  bei  Sitz  des 
Tumors  in  der  Mitte  des  Kleinhirns  kann  gelegentlich  die  Stauungspapille  nur 
einseitig  auftreten  (Kurz  47).  Es  sei  hier  ferner  an  die  Angaben  von  Schulten 
erinnert,  der  bei  seinen  Experimenten  über  intrakranielle  Drucksteigerung 
die  Papillenveränderungen  stets  doppelseitig  fand  und  kaum  ausgesprochener 
auf  der  Seite,  wo  die  Drucksteigerung  ihren  Angriffspunkt  hatte. 
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Es  muss  als  sehr  selten  angesehen  werden,  daß  die  ophthalmoskopischen 
Veränderungen  beim  Kleinhirntumor  unter  dem  Bilde  der  Neuroretinitis 
albuminurica  auftreten,   in  der  einschlägigen  Beobachtung  von  Auerbach 
177    konnte  der  Befund  durch  eine  Sektion  nicht  kontrolliert  werden. 

§  225.  2.  Augenmuskel-Störungen  bei  Kleinhirntumoren  resp. 
Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube.  Anomalien  im  Bereich  der  Augen- 
muskulatur sind  bei  Kleinhirntumoren  erheblich  häufiger  als  bei  solchen  des 
Großhirns  (37^  bei  ersteren  und  30;?»  bei  letzteren).  Auch  die  Gruppierung 
der  Störungen  ist  eine  wesentlich  andere,  bei  den  Großhirntumoren  und 
solchen  der  vorderen  und  mittleren  Schädelgrube  das  Überwiegen  der  Oculo- 
motoriusstörungen,  bei  den  Kleinhirntumoren  das  der  Abducens-  und  der 
Blicklähmung.  Der  Nystagmus  war  bei  Kleinhirntumoren  viel  häufiger, 
19^"  gegenüber  4,2^   bei  Großhirngeschwülsten. 

Die  isolierte  Abducenslähmung  ohne  Beteiligung  des  Oculomotorius 
und  Trochlearis  fand  sich  in  \i%  der  Fälle  und  davon  in  §%  doppelseitig. 
Die  einseitige  Abducenslähmung  war  dabei  in  ungefähr  3,4  der  Fälle  gleich- 
seitig mit  dem  Tumor  (Bruns  124,  Stewart  93,  Booth  57,  Sander  90, 
Sharkey  45,  Chvostek  39,  Bitot  4,  Mac  Gregor  51,  Moos  69,  Pineles  98, 
Simon  116,  Oi.inczyk  H3,  Bristowe  42,  u.  A.)  und  nur  in  i/i  der  Beobach- 
tungen auf  der  entgegengesetzten  Seite  (Bruns  179,  Siemerling  173,  Hins- 
berg  190  u.  A.).  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  kann  somit  die 
Abducenslähmung  gleichseitig  mit  dem  Kleinhirntumor  angenommen  werden, 
aber  nicht  immer.  Bei  doppelseitiger  Abducenslähmung  fand  sich  der  Tumor 
bald  rechts  (Jackson  15  b,  Arnheim  95  u.  A.),  bald  links  (Putman  150,  Schmidt 
91,  Suckling  56  u.  A.),  gelegentlich  auch  auf  beiden  Seiten  (Bruns  124,  Fall  2. 
Jrvine  33  u.  A.)  oder  in  Form  von  multiplen  Geschwülsten  (Rühe  84,  Simp- 
son 13  u.  A.).  Daß  gerade  der  Nervus  abducens  relativ  so  häufig  isoliert 
von  den  Augenbewegungsnerven  befallen  wird,  erscheint  bei  seinem  anato- 
mischen Verlauf  und  der  Lage  seines  Kerngebietes  am  Boden  des  IV.  Ven- 
trikels erklärlich.  Von  Lähmung  anderer  Hirnnerven  vom  V.  Nerven  ab 
weiter  nach  hinten  war  die  Abducenslähmung  sehr  häufig  begleitet  und 
von  Stauungspapille  resp.  Neuritis  optica  fast  immer,  so  daß  die  Kombina- 
tion von  ein-  und  doppelseitiger  Abducenslähmung  mit  Stauungspapille  den 
Verdacht  auf  Kleinhirntumor  schon  von  vornherein  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  rechtfertigt. 

Die  Verbindung  von  Abducenslähmung  mit  Oculomotorius  oder 
Trochlearisparese  ist  recht  selten  (3^),  der  Oculomotorius  war  hierbei 
zum  Teil  nur  in  einzelnen  Ästen  beteiligt  (Siemerling  173,  Ptosis  der  ent- 
gegengesetzten Seite,  Uchermann  163,  r.  sup.  der  anderen  Seite,  Jacobsohn 
und  Jamane  78  u.  A.),  zum  Teil  komplizierte  sich  die  Abducensaffektion  mit 
dem  Bilde  der  Blicklähmung  nach  oben  (May  51)  oder  Konvergenslähmung 
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(Uchermann  163,  Gliom  im  Dach  des  IV.  Ventrikels),  zum  Teil  mit  Trochlearis- 
affektion  (Blessig  S)  und  gelegentlich  mit  dem  Bilde  der  Ophthalmoplegia 
externa  (Jacobsohn  und  Jamane  u.  A.).  Bei  fast  allen  diesen  Fällen  hat  der 
Kleinhirntumor  auch  den  IV.  Ventrikel  stark  mit  beteiligt. 

Der  Oculomotorius  ist  beim  Kleinhirntumor  viel  seltener  isoliert  be- 
troffen (d.  h.  ohne  gleichzeitige  Affektion  anderer  Augenbewegungsnerven), 
als  der  Abducens.  Es  besteht  in  dieser  Hinsicht  ein  großer  Unterschied 
zwischen  Großhirn-  und  Kleinhirngeschwülsten.  In  den  relativ  seltenen 
Fällen  von  isolierter  Oculomotoriuslähmung  bei  den  cerebellaren  Geschwülsten 
handelte  es  sich  meistens  nur  um  ganz  partielle  Beteiligung  des  Nerven,  be- 
sonders Ptosis  zum  Teil  kombiniert  mit  Mydriasis  und  einigen  anderen  Ästen 
(Steffen,  Auerbach  und  Grossmann,  Peabody  u.  A.)  zum  Teil  isoliert  (Cox- 
well  u.  A.).  Da  in  diesen  Fällen  die  Tumoren  tatsächlich  auf  die  Klein- 
hirnhemisphären beschränkt  waren,  so  ist  wohl  die  Annahme  einer  Fern- 
wirkung des  Tumors  auf  das  Kerngebiet  in  erster  Linie  in  Betracht  zu 
ziehen,  in  zweiter  aber  auch  vielleicht  die  Wirkung  der  allgemeinen  intra- 
kraniellen  Drucksteigerung  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen. 

Eine  doppelseitige  isolierte  Oculomotoriuslähmung  ist  jeden- 
falls bei  Kleinhirntumoren  eine  seltene  Erscheinung  und  nie  als  reine  Fern- 
wirkung des  Tumors  zu  betrachten,  so  hatte  in  dem  Falle  von  Weissenburg 
die  Kleinhirngeschwulst  auch  auf  den  Pons  und  Pedunculi  cerebri  und  in 
der  Beobachtung  von  Nothnagel  auf  die  Corpora  quadrigemina  und  die 
Oculomotoriuskerngegend  komprimierend  eingewirkt. 

Im  ganzen  spricht  eine  hochgradige  ein-  oder  doppelseitige  Oculomo- 
toriuslähmung gegen  eine  isolierte  Kleinhirngeschwulst. 

Die  Oculomotoriusaffektion  in  Verbindung  mit  anderen  Augen- 
muskellähmungen ist  ebenfalls  selten  (2,2^).  Meist  kommt  hier  das  Bild 
der  Ophthalmoplegia  interna  und  externa  in  Betracht,  wie  in  den  Fällen 
von  Oliver  (129),  Curschmann  (30)  u.  A.  und  hierbei  zeigte  sich  eine  aus- 
gesprochene Druckwirkung  auf  den  Boden  des  IV.  Ventrikels,  die  Corpora 
quadrigemina  und  die  Oculomotoriuskerngegend.  Gelegentlich  scheint  auch 
das  Bild  der  Ophthalmoplegia  externa  mit  intakter  innerer  Augenmuskulatur 
auftreten  zu  können  (Jacobsohn  und  Jamane  78)  mit  Druck  auf  den  Boden 
des  IV.  Ventrikels  und  Verdickung  des  Ependyms.  Zu  einer  Erkrankung 
der  Oculomotorii  und  der  Trochleares  kam  es  bei  Sarkom  des  Wurms  mit 
Hydrocephalus  und  Verlegung  der  Kommunikation  zwischen  III.  und  IV.  Ven- 
trikel. Im  ganzen  aber  kann  man  Grainger  Stewart  (127)  nur  zustimmen 
in  bezug  auf  die  Seltenheit  von  Affektionen  des  III.  und  IV.  Hirnnerven  bei 
unkomplizierten  Kleinhirntumoren  und  wenn  sie  mit  betroffen  werden,  so 
geschieht  es  am  häufigsten  unter  dem  Bilde  der  nuklearen  Ophthalmo- 
plegien. Brüns  (127)  möchte  die  »nuklearen«  Augenmuskellähmungen  bei 
Kleinhirntumoren   wenigstens   bei   großer   Ausdehnung    der   Geschwulst   als 
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ein  fast  konstantes  Symptom  dieser  Erkrankung  ansehen.  Als  besonders 
seltene  Beobachtung  muß  die  von  Raymond  (89)  bezeichnet  werden,  wo 
neben  doppelseitigen  Kleinhirntumoren  kleine  fibröse  Neubildungen  am  III. 
und  IV.   Hirnnerven  gefunden  wurden. 

Blicklähmungen  und  konjugierte  Abweichung  haben  schon  eine 
größere  diagnostische  Bedeutung  und  kommen  häufiger  auf  dem  Gebiete  der 
Kleinhirntumoren  vor  (§%).  Die  seitliche  assoziierte  Blicklähmung 
ist  hierbei  relativ  am  häufigsten  (Rainist  171,  Thomas,  Barker  und  Flexner 
80,  Jacobsohn  und  Jamane  78,  v.  Drozda  28,  Bregmann  1  09,  Schmieden  1  95  u.  A.) 
und  erklärt  sich  aus  einer  Druckwirkung  auf  den  Boden  des  IV.  Ventrikel 
und  den  Pons,  speziell  auf  die  Abducenskerngegend.  Bei  einseitiger  seit- 
licher Blicklähmung  entsprach  dieselbe  einem  Sitz  des  Tumors  auf  der 
gleichen  Seite.  Die  Tatsache  stimmt  auch  mit  den  Befunden  anderer  Autoren 
Bruce  (96),  Bruns  (1008)  u.  A.  überein.  Letzterer  Autor  betont  für  das 
Zustandekommen  dieser  Lähmungsform  bei  einseitigem  Kleinhirntumor  die 
Verbindung  des  ÜEiTERs'schen  Kernes  mit  dem  gleichseitigen  Abducens-  und 
dem  gekreuzten  Oculomotoriuskern,  und  den  Druck  von  seifen  des  Tumors 
auf  das  Centrum  für  die  Seitwärtsbewegung  der  Bulbi  in  der  Gegend  der 
Abducenskerne.  Nach  Bruns  ist  die  Diagnose  der  Seite  eines  Kleinhirn- 
tumors nur  dann  sicher,  wenn  neben  Kleinhirnsymptomen  einseitig  Hirn- 
nervenlähmungen  besonders  des  V.,  VII.  und  VIII.  oder  schließlich  seit- 
liche Blicklähmungen  eintreten,  da  letztere  sich  ebenfalls  nach  der  Seite 
des  Tumors  zu  finden  pflegt  und  diagnostisch  besonders  bedeutungsvoll 
wird,  wenn  sie  sich  mit  gekreuzter  Hemiplegie  durch  gleichseitige  Läsion 
der  Pyramide  oberhalb  der  Kreuzung  verbindet. 

Als  ein  Kleinhirnherdsymptom  kann  die  typische  seitliche  Blicklähmung 
mit  erhaltener  Konvergenz  und  freier  Beweglichkeit  der  Bulbi  nach  oben 
und  unten  jedenfalls  nicht  aufgefasst  werden,  sondern  sie  ist  charakte- 
ristisch für  die  Läsion  des  oberen  Teiles  des  Pons,  sei  es  direkt,  sei  es 
durch  Druck  von  seiten  des  Kleinhirntumors  (Gaussel  132).  Dagegen  ist 
Bregmann  geneigt,  die  seitlichen  Blicklähmungen  bei  Kleinhirngeschwülsten 
als  direkte  Kleinhirnsymptome  aufzufassen. 

Die  Blicklähmung  nach  oben  und  unten  ist  beim  Kleinhirntumor 
seltener  anzutreffen  (Eskridge  71,  May  54,  Bennet,  Böhm  CO  u.  A.)  als  die 
seitliche  Blicklähmung.  Auch  hier  kann,  meines  Erachtens,  die  Lähmungs- 
form der  Blickbewegung  nach  oben  und  unten  nicht  als  direktes  Kleinhirn- 
symptom aufgefasst  werden,  sondern  als  Zeichen  einer  Beeinträchtigung  der 
Vierhügel-  und  der  Oculomotoriuskerngegend  von  Seiten  des  Kleinhirntumors. 
In  der  Beobachtung  von  Eskridge  reichte  der  Tumor  bis  in  die  Umgebung 
des  Aquaeductus  Sylvii  und  somit  bis  in  die  Oculomotoriuskerngegend  hinein, 
in  den  anderen  dürfte  bei  der  großen  Ausdehnung  der  Kleinhirngeschwulst 
eine   Druckwirkung    auf  diese    Regionen    das    Zustandekommen    der    Blick- 
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lähmung  nach  oben  oder  unten  hinreichend  erklären.  Jedenfalls,  glaube 
ich,  daß  eine  typische  derartige  Blicklähmung  in  der  Höhenrichtung  als 
ein  lokalisatorisch  wichtiges  Symptom  für  eine  Läsion  in  der  Vierhügel- 
und  Oculomotoriuskerngegend  aufzufassen  ist.  Ich  habe  schon  früher 
darauf  verwiesen,  wie  selten  eine  solche  Blicklähmung  aus  anderen  Ursachen, 
wie  z.  B.  in  dem  T/HosisEN'schen  Sektionsfall  von  basaler  Hirnlues  auf  Grund 
basaler  doppelseitiger  partieller  Oculomotoriuslähmung  zustande  kommt. 

Eine  Konvergenzlähmung  bei  einem  Gliom  im  Dach  des  IV.  Ventrikels, 
wie  in  der  Beobachtung  von  Uchermann  (163)  und  bei  einem  Meningeal- 
tumor  mit  Kompression  des  Cerebellum  (Helen  Baldwin)  sowie  ein  fast 
völliges  Fehlen  des  Fusionsvermögens  bei  Tumor  cerebelli  in  dem 
Falle  von  Rählmann  (36)  scheinen  auf  dem  Gebiete  des  Kleinhirntumors 
sehr  seltene  Vorkommnisse  zu  sein. 

Die  konjugierte  Abweichung  der  Augen  (Deviation  conjuguee) 
ist  gelegentlich  beim  Kleinhirntumor  beschrieben  worden  (1,5^  des  Sek- 
tionsmaterials gegen  3,0^  bei  Großhirntumoren,  28^  bei  Hirnblutungen 
und  12X  bei  Hirnerweichungen).  In  den  Beobachtungen  von  May  (54), 
Adler  (94),  H.  Jackson  (15a)  u.  A.  fand  sich  die  seitliche  Ablenkung  der 
Augen  nach  der  entgegengesetzten  Seite  des  Kleinhirntumors  und  in  dem 
Falle  Sommer  (118)  ein  Tumor  median  im  Ober-  und  Unterwurm  bei  einer 
Ablenkung  nach  rechts.  Wenn  auch  einige  Autoren,  Adler  u.  A.,  es  als  Regel 
ansehen  möchten,  daß  bei  Kleinhirntumoren  die  Deviation  conjuguee  nach 
der  gesunden  Seite  hin  erfolgt,  so  scheint  das  nicht  absolute  Regel  zu  sein, 
und  somit  hat  das  Symptom,  zumal  es  recht  selten  vorkommt,  doch  nur 
einen  sehr  bedingten  Wert  für  die  Diagnose  der  erkrankten  Seite.  Es  ist 
aus  den  Mitteilungen  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  entnehmen,  ob  nicht 
die  Deviation  conjuguee  in  einigen  Fällen  mit  seitlicher  Blicklähmung  nach 
der  entgegengesetzten  Seite  kompliziert  war.  In  diesem  Falle  würde  nicht 
die  seitliche  Ablenkung  nach  einer  Richtung,  sondern  die  Blicklähmung  nach 
der  entgegengesetzten  das  für  die  Lokalisation  des  Tumors  eigentlich  wich- 
tige Symptom  sein,  im  Sinne  eines  Sitzes  des  Tumors  auf  der  gleichen  Seite 
mit  der  Lähmung. 

Der  Nystagmus  und  die  nystagmusartigen  Zuckungen  werden 
bei  Kleinhirntumoren  sehr  viel  häufiger  angetroffen  als  bei  denen  des  Groß- 
hirns [<i.h%  zu  4,2^).  In  den  Mitteilungen  in  der  Literatur  sind  der  eigent- 
liche Nystagmus  und  die  nystagmusartigen  Zuckungen  nicht  immer  in 
wünschenswerter  Weise  auseinander  gehalten  (vgl.  Kap.  multiple  Sklerose 
S.  369).  Der  eigentliche  typische  kontinuierliche  Nystagmus  in  reiner  Form 
scheint  bei  den  Kleinhirntumoren  nicht  ganz  so  häufig  zu  sein  als  die 
nystagmusartigen  Zuckungen  (Siemerling  161,  Sommer  118,  Arnheim  95,  Ray- 
mond 21,  Schultze  85,  Glasow  165,  Gibson  76,  Brijns  179,  Booth  57, 
Schomerus  55,  Coxwell  43,  Chvostek39,  Jackson  37,  Lannini  83,  River  80, 
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Lüderitz  /9,  Donath  73,  Annuske  17,  Raymond,  Homburger  und  Brodnitz  I67, 
Kohts  133,  Oppenheim  192,  Barany  178,  Schmieden  195,  Suckling  56,  May 
54,  Bruce  96,  Bregmann  109  u.  A.)  und  muss  unter  diesen  Umständen  oft 
als  ein  direktes  Kleinhirnsymptom  angesehen  werden.  Ein  bestimmtes  er- 
kranktes Territorium  des  Kleinhirns  vermag  man  jedoch  auf  Grund  des 
Sektionsmaterials  für  die  Entstehung  des  eigentlichen  Nystagmus  nicht  fest- 
zustellen, bald  waren  die  Kleinhirnhemisphären  und  bald  die  medianen 
Partien  des  Wurms  erkrankt.  Auch  die  Möglichkeit  einer  Druckwirkung 
auf  den  IV.  Ventrikel  und  die  Vierhügelgegend  als  Entstehungsursache  für 
den  eigentlichen  Nystagmus  muss  in  Betracht  gezogen  werden  mit  Rück- 
sicht auf  die  Experimente  über  die  Hervorrufung  von  Nystagmus  vom 
IV.  Ventrikel  aus  (vgl.  Kapit.  multiple  Sklerose,  S.  372).  Jedenfalls  scheinen 
extracerebellare  basale  Veränderungen  im  Bereich  der  hinteren  Schädelgrube 
auf  Grund  des  vorliegenden  Materials  selten  Veranlassung  für  den  eigent- 
lichen Nystagmus  gegeben  zu  haben  (Kohts,  Glasow).  Demnach  würde  aus 
dem  Symptom  des  Nystagmus  bei  Kleinhirntumoren  mit  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  auf  den  Sitz  des  Tumors  in  der  Kleinhirnsubstanz  selbst 
zu  schließen  sein. 

Die  statistischen  Angaben  verschiedener  Autoren  ergeben  ebenfalls  hohe 
Prozentsätze  von  Nystagmus  und  nystagmusartigen  Zuckungen  bei  Klein- 
hirntumoren: Von  7  Fällen  Siemerlings  (161)  fehlten  die  Erscheinungen  nur 
3 mal,  Barthelemy  (143)  fand  bei  61  Fällen  von  Kleinhirnaffektionen  (meistens 
Tumoren)  11  mal  Nystagmus  und  nystagmusartige  Zuckungen,  de  Schwei- 
nitz  (138)  betont  ebenfalls  in  einer  Zusammenstellung  von  164  Fällen  von 
Kleinhirntumor  die  große  Häufigkeit  der  Symptome  usw. 

Wenn  wir  von  der  disseminierten  Herdsklerose  absehen,  muss  wohl 
zweifellos  die  Kleinhirnaffektion  und  speziell  der  Kleinhirntumor  als  diejenige 
Erkrankung  des  Centralnervensystems  angesehen  werden,  welche  am  häufig- 
sten von  den  Symptomen  des  Nystagmus  und  der  nystagmusartigen  Zuckungen 
begleitet  ist.  Der  Nystagmus  erfolgt  durchweg  in  horizontaler  Richtung, 
Nystagmus  in  vertikaler  Richtung  (Glasow  u.  A.)  scheint  sehr  selten  vor- 
zukommen, ebenso  ein  Nystagmus  rotatorius  (Barany  u.  A.). 

Bemerkenswert  ist  die  Mitteilung  über  2  Fälle  von  Kleinhirntumoren, 
wo  der  Nystagmus  weit  ausgiebiger  und  schon  ohne  seitliche  Endslellungen 
eintrat,  wenn  der  Kranke  die  Seitenlage  einnahm. 

Zu  den  nystagmusartigen  Zuckungen  (ruckweise  assoziierte 
Bewegungen  der  Bulbi  in  den  Endstellungen)  möchte  ich  die  Mehr- 
zahl der  als  Nystagmus  bei  Kleinhirntumoren  mitgeteilten  Beobachtungen 
rechnen  und  aus  den  Beschreibungen  der  Autoren,  sowie  auch  aus  gewissen 
Komplikationen,  rechtfertigt  sich  diese  Auffassung.  Ich  rechne  hierher  Beob- 
achtungen von  Bruns  (179),  Siemerling  (161),  Oppenheim  (192),  Rainist  (171), 
Uchermann  (163),  Wollenberg  (59),  Thomas,  Barker  und  Flexner  (86),  Biel- 
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schowsky  (1  08),  Grund  (1 56),  Selby  (92),  Stewart  (93),  Suckling  (56),  van  Hell 
(61),  Wetzel  (58),  Pineles  (98),  Flatau  (155),  Jacobsohn  und  Jamane  (78), 
Hermanides  (67),  Böhm  (60)  u.  A.  Fast  immer  findet  sich  hierbei  das  Auf- 
treten des  Nystagmus  oder  der  nystagmusartigen  Zuckungen  in  den  End- 
stellungen, gewöhnlich  in  den  seitlichen,  besonders  erwähnt,  und  durchweg 
waren  diese  Fälle  auch  mit  Augenmuskelparesen  kompliziert.  Ich  habe 
schon  früher  an  anderer  Stelle  (vgl.  multiple  Sklerose,  S.  372)  meiner  An- 
sicht dahin  Ausdruck  gegeben,  daß  die  nystagmusartigen  Zuckungen  nicht 
immer  als  auf  einer  cerebralen  oder  cerebellaren  Herderkrankung  beruhend 
angesehen  werden  dürfen,  sondern  auch  Erscheinungen  infolge  paretischer 
Augenmuskelstörungen  sein  können. 

In  einer  Reihe  von  Beobachtungen  waren  der  Nystagmus  oder  die 
nystagmusartigen  Zuckungen  nur  beim  Blick  nach  einer  Richtung  ausge- 
sprochen oder  wenigstens  viel  markanter  als  in  anderen  Blickrichtungen, 
und  unter  diesen  Bedingungen  kann  ihnen  ein  gewisser  lokal  diagnostischer 
Wert  für  die  Seite  des  Tumors  auf  derselben  Seite  nicht  abgesprochen 
werden,  ähnlich  wie  der  Blicklähmung  nach  einer  bestimmten  Richtung 
(Bruns  u.  A.).  Stewart  und  Bruns  fanden  gelegentlich  auch,  daß  der  Ny- 
stagmus und  die  nystagmusartigen  ZuckuDgen  nach  der  kranken  Seite  grob- 
schlägig und  langsam,  nach  der  gesunden  schnellschlägig  und  rasch  waren. 
Bei  Bewegungen  der  Augen  in  senkrechter  Richtung  fanden  sie  die  Er- 
scheinung öfters  fehlend,  nur  selten  traten  sie  ganz  unabhängig  von  will- 
kürlichen Bewegungen  auf,  ein  Umstand,  der  für  die  Auffassung  der  nystag- 
musartigen Zuckungen  als  paretischer  Natur  spricht.  Auch  betont  Bruns 
für  die  häufig  paretische  Natur  der  nystagmusartigen  Zuckungen  bei  Klein- 
hirntumoren den  Umstand,  daß  dieselben  im  paretischen  Stadium  der  Augen- 
bewegungsstürungen  auftraten,  bevor  es  zur  völligen  Lähmung  kam. 

Bei  der  Differentialdiagnose  zwischen  Frontallappentumor  und  Klein- 
hirngeschwulst verdient  die  relativ  häufige  Anwesenheit  von  Nystagmus  und 
nystagmusartigen  Zuckungen  bei  letzterer  Erkrankung  Beachtung. 

§  226.  3.  Trigeminusbeteiligung  bei  Kleinhirntumoren.  Die 
Trigeminuserkrankung  findet  sich  nach  meinen  Zusammenstellungen  bei 
Kleinhirntumoren  und  solchen  der  hinteren  Schädelgrube  (abgesehen  von 
den  Ponsaffektionen)  etwas  häufiger  wie  bei  den  Großhirntumoren  und 
solchen  im  Bereich  der  vorderen  und  mittleren  Schädelgruben  (ca.  Ü  %  und 
10^),  aber  die  Form  der  Trigeminusbeteiligung  ist  doch  nicht  unwesent- 
lich verschieden  voneinander. 

Die  Keratitis  neuroparalytica  trat  bei  Kleinhirntumoren  in  ca.  \fi% 
auf  (gegenüber  t%  bei  den  Großhirngeschwülsten)  und  von  diesen  Fällen 
sind  auch  noch  einige  abzurechnen,  wie  der  von  Swan  Burnett  (32),  wo 
sich  der  Tumor    bis   zum  Pons   nach  vorn    erstreckte  und  alle  Hirnnerven 
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rechts  an  ihrer  Austrittsstelle  von  der  Medulla  oblongata  bis  zum  III.  Hirn- 
nerven komprimierte.  Als  Fälle  von  Kleinhirntumoren  im  eigentlichen  Sinne 
mit  Keratitis  neuroparalytica  möchte  ich  die  von  Finkelnburg  (112),  Babinski 
(107),  Schiess-Gemuseus  (41)  u.  A.  rechnen.  Die  relative  Seltenheit  der  Kera- 
titis neuroparalytica  bei  Cerebellartumoren  erhellt  auch  sehr  ausgesprochen 
aus  der  Statistik  von  Wii.brand  und  Sänger,  welche  über  die  Lokalisation 
des  Tumors  (36  Fälle)  folgende  Daten  aufweist:  Basaler  Sitz  im  Bereich 
der  mittleren  und  vorderen  Schädelgrube  17mal,  Pons  9mal,  Cerebellum 
I  mal,  Stirnlappen  2mal,  Schläfenlappen  Imal,  Stamm  des  Ventrikels 
Iraal,  Felsenbein  und  Schläfenbein  Imal,  Orbita  Imal,  Aneurysmata  der 
Carotis  interna  3mal.  Eine  Neubildung  im  Kerngebiet  des  Trigeminus  muss 
somit  als  seltene  Ursache  für  die  neuroparalytische  Hornhautentzündung  an- 
gesehen werden  gegenüber  besonders  der  basalen  Trigeminusaffektion. 

Die  Trigeminuserkrankung  ohne  Keratitis  neuroparalytica 
findet  sich  auf  dem  Gebiete  des  Kleinhirntumors  ungefähr  so  häufig  wie 
bei  den  Großhirngeschwülsten.  Die  extracerebellare  Entstehung  der  Ge- 
schwulst ist  hierbei  in  einem  Teil  der  Fälle  nachweisbar  (Moos  69,  Bartholow 
10,  Foss  110,  Neff  70  u.  A.),  und  Stewart  (127)  betont  geradezu,  daß 
Trigeminus- und  Facialislähmung,  sowie  die  des  9 — 12.  Hirnnerven  bei  den 
intracerebellaren  Tumoren  fast  immer  fehlen,  während  sie  bei  den  extra- 
zerebellaren,  besonders  den  Geschwülsten  des  Kleinhirnbrückenwinkels  häu- 
figer sind  mit  ca.  t'-'i%  (vgl.  S.  629).  Daß  aber  auch  bei  intracerebellaren 
Tumoren  eine  Trigeminusaffektion  zustande  kommen  kann,  dafür  sprechen 
eine  Beihe  von  Beobachtungen  (Hermanides  67,  Bubritius  172,  Fox  31, 
Frv  126  u.  A.). 

Das  Symptom  der  Areflexie  oder  Hyporeflexie  der  Cornea 
(Oppenheim  135)  bei  Kleinhirntumoren,  also  eine  mehr  isolierte  Sensibilitäts- 
störung der  Hornhaut  resp.  der  Conjunctiva,  ist  die  häufigste  Form,  unter 
der  der  Trigeminus  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird  (ca.  7 %).  Dieser  Pro- 
zentsatz würde  meiner  Überzeugung  nach  noch  erheblich  grüßer  ausgefallen 
sein,  wenn  das  Symptom,  schon  bevor  Oppenheim  darauf  besonders  hin- 
wies, genügend  beachtet  worden  wäre.  Ich  erinnere  hier  auch  an  eine 
Angabe  Siemerling's  (173),  der  Areflexie  resp.  Hyporeflexie  der  Cornea 
5  mal  bei  7  Fällen  von  Kleinhirntumor  feststellte.  Dieser  Prozentsatz  hat 
natürlich  keine  allgemeine  Gültigkeit,  zeigt  aber  doch,  daß  das  Symptom 
offenbar  häufiger  ist,  als  man  früher  angenommen  hat,  und  auch  einen 
wichtigen  Hinweis  bei  einseitigem  Auftreten  für  die  Seite  des  Kleinhirn- 
tumors bietet.  Homburger  (167)  verweist  darauf,  daß  die  Areflexie  der 
Cornea  auch  gelegentlich  als  indirektes  Symptom  auf  der  nicht  erkrankten 
Seite  auftreten  könne,  während  die  Ilemihypotonie  und  Hemiataxie  ein- 
deutige homolaterale  Symptome  zu  sein  scheinen.  Eine  partielle  Störung 
der  Sensibilität  der  Cornea  und  Conjunctiva  ist  nach  Wii.brand  und  Sänger 
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um  so  eher  zu  erwarten,  wenn  die  Trigeminusstürung  im  Wurzel-  und 
Kerngebiet  liegt.  Auch  Fälle  von  totaler  Trigeminusstürung  mit  erhaltener 
Hornhautsensibilität  scheinen  gelegentlich  vorkommen  zu  können  (Jaccoud, 
Dieulafoy  citiert  bei  Barwinkel  4  874). 

Die  Areflexie  der  Cornea  kann  hier  und  da  auch  doppelseitig  auftreten 
bei  einseitigem  Sitz  der  Kleinhirnaffektion  (Ziehen  1 88  u.  A.). 

Als  Frühsymptom  bei  Kleinhirntumoren  hat  besonders  Oppenheim  die 
Areflexie  der  Cornea  betont  und  auch  darauf  hingewiesen,  daß  gelegent- 
lich die  Erscheinung  erst  vollkommen  oder  überhaupt  nur  bei  kontralate- 
raler Seitenlage  nachzuweisen  sei.  Er  hält  die  Areflexie  für  bedingt  durch 
eine  Kompression  des  sensiblen  Trigeminus.  Eine  eigentliche  anatomische 
Trigeminusveränderung  braucht  dabei  nicht  nachweisbar  zu  sein  (Sänger  1 861. 

Kempner  weist  darauf  hin,  daß  die  Areflexie  der  Cornea  auch  bei 
anderen  Erkrankungen  vorkommen  könne,  die  den  Trigeminus  in  Mitleiden- 
schaft ziehen  (Ponserkrankungen,  Syringomyelie,  multiple  Sklerose,  Tabes  u.  a.) ; 
aber  nicht  nur  organische  Erkrankungen,  sondern  auch  funktionelle,  wie 
Hysterie,  könnten  die  Areflexie  der  Cornea  bieten.  Sänger  sah  das  Symptom 
auch  bei  einer  Reihe  anderer  Hirnerkrankungen  (Abszess  im  Schläfenlappen, 
Encephalomalacie,  subduralem  Hämatom,  frischen  Hemiplegien  usw.).  Hierbei 
fand  sich  die  Areflexie  zum  Teil  auf  der  Seite  der  Lähmung,  also  dem  Hirn- 
herd entgegengesetzt.  »Areflexie  und  Hyporeflexie  der  Cornea  kann  sich 
somit  auch  bei  nicht  drucksteigi 
lateral  zur  Hirnläsion  finden.« 


somit  auch  bei  nicht  drucksteigernden  Prozessen  im  Gehirn  und  zwar  kontra 


§  227.  4.  Acusticus-  und  Olfactoriusaffektion  bei  Kleinhirn- 
tumoren. Die  Beteiligung  des  Nervus  acusticus  ist  bei  Kleinhirntumoren 
erheblich  häufiger  [M%)  als  bei  den  Großhirngeschwülsten  (4^),  und  in  bei 
weitem  über  der  Hälfte  der  Fälle  ergab  die  Sektion  eine  direkte  Affektion 
des  Acusticusstammes,  welche  ohne  weiteres  die  Hürstörung  erklärte.  Die 
Tumoren  saßen  in  ca.  50^  dieser  Fälle  in  der  Gegend  des  Kleinhirnbrücken- 
winkels, ohne  direkt  als  primäre  Geschwülste  des  Acusticusstammes  gelten 
zu  können  (Oppenheim  1 47,  Bader  I ,  Lins  8,  Casotti  I  8,  Brückner  7,  Fischer  6, 
Poppert  148,  Caskey  104  u.  A.).  (Die  eigentlichen  Acusticustumoren  vgl. 
S.  624  u.  f.).  Sehstürungen  unter  dem  Bilde  der  Stauungspapille  resp.  der 
Neuritis  optica  waren  hierbei  fast  regelmäßige  Begleiterscheinungen,  durch- 
weg auch  noch  Lähmungszustände  im  Bereich  anderer  Hirnnerven,  be- 
sonders des  Facialis;  aber  auch  der  Abducens,  Trigeminus,  und  die  hinteren 
Hirnnerven  waren  nicht  selten  mitbetroffen.  Gelegentlich  war  hierbei  die 
Hörstörung  doppelseitig  (Bader,  Lüys,  Caskey),  viel  häufiger  aber  nur  ein- 
seilig. 

In  den  anderen  30^  dieser  Fälle  von  direkter  Acusticuserkrankung 
hatte  die  Geschwulst  aus  dem  Bereich  des  Kleinhirns,  vom  Corpus  restiforme, 
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Felsenbein,  Porus  acusticus  internus  usw.  auf  den  Hürnerven  übergegriffen  oder 
ihn  direkt  durch  Druck  zu  Degeneration  gebracht  (Brissaud  66,  Caton  23, 
Edes  19,  Winge  12,  Meige  et  Vivier  68,  Westpiial  29,  Vermyne  50  u.  A.). 
Meistens  bedeutete  jedenfalls  eine  hochgradige  einseitige  oder  auch  doppel- 
seitige Hörstörung  bei  Kleinhirntumoren  eine  direkte  Mitaffektion  des  Acusticus- 
stammes  und  konnte  somit  für  die  Lokaldiagnose  resp.  für  die  Ausdehnung 
der  Geschwulst  diagnostisch  mit  verwertet  werden. 

In  der  Minderzahl  der  Fälle  kann  es  auch  gelegentlich  bei  Kleinhirn- 
Uimoren  durch  Fernwirkung  zu  Hörstörungen  kommen,  ohne  daß  eine  direkte 
Alteration  des  Acusticusstammes  nachgewiesen  werden  konnte.  Ich  möchte 
hierher  rechnen  die  Beobachtungen  von  Webrer  (14),  Panse  (160),  Hudson 
(121),  ScnEDE  (106),  Barany  (178),  Meirovitz  (105),  Sweet  und  Spiller  (101), 
Sänger  (1 00),  Fischer  (72),  Trenel  et  Antbeaume  (87),  Bull  (22),  Allbutt  (1 2), 
Dercum(145)  u.  A  ,  in  denen  die  Geschwulstbildung  nicht  direkt  das  Gebiet 
des  Acusticus  erreichte  und  somit  durch  Fernwirkung  speziell  durch  Kom- 
pression der  Acustici  an  der  Basis  zur  Herabsetzung  des  Gehörs  geführt 
haben  mußte.  In  der  Beobachtung  von  Schede  wurde  eine  starke  doppel- 
seitige Hörslörung  durch  operative  Entfernung  eines  Kleinhirntumors  prompt 
beseitigt,  gleichzeitig  verschwanden  die  Stauungspapillen.  Schede  ist  ge- 
neigt, die  Hürstörungen  unter  diesen  Umständen  gleichfalls  analog  ent- 
standen wie  die  Stauungspapillen  aufzufassen.  Es  erscheint  mir  jedoch 
zweifelhaft,  ob  eine  solche  Auffassung,  wie  sie  auch  Steinbrügge  schon 
betont  hat,  gerechtfertigt  ist,  da  dann  die  Hörstörungen  bei  Hirntumoren 
und  speziell  auch  bei  Großhirntumoren  noch  viel  häufiger  sein  müßten; 
und  wir  haben  ferner  gesehen,  wie  sich  eine  ausgesprochene  Hörstürung 
meistens  nur  einseitig  findet,  und  wie  dann  in  den  meisten  Fällen  auch  eine 
direkte  anatomische  Erkrankung  resp.  Zerstörung  des  betreffenden  Acusticus- 
stammes nachweisbar  ist.  Die  klinischen  und  anatomischen  Verhältnisse 
liegen  für  die  Hörstörungen  bei  den  Hirntumoren  doch  wesentlich  anders 
als  für  die  Sehstörungen. 

Eine  isolierte  Hörstörung  auf  Grundlage  von  Hirntumoren  und  speziell 
auch  Kleinhirntumoren  ohne  gleichzeitige  ophthalmoskopische  Veränderungen 
oder  Affektionen  anderer  basaler  Hirnnerven  dürfte  sehr  selten  sein. 

Olfactoriusalterationen  wurden  bei  dem  von  mir  zusammengestellten 
Material  von  Kleinhirntumoren  nur  selten  (ca.  \%\  nachgewiesen  (Sänger 
100,  Meige  et  Vivier  68,  Brissvud  66  U.A.,  ein  Umstand,  der  ja  bei  der 
anatomischen  Lage  des  Kleinhirntumors  erklärlich  ist,  zumal  wir  gesehen 
haben,  daß  lediglich  intrakranielle  Drucksteigerung  durch  Fernwirkung  zu 
einer  eigentlichen  Anosmie  wohl  kaum  führt. 

§228.  5.  Das  Vorkommen  von  Exophthalmus  bei  Kleinhirn- 
tumoren   gehört    offenbar    zu    den    großen   Seltenheiten   und    wird   wohl 
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ausnahmsweise  nur  erklärlich  bei  Geschwülsten  in  der  hinteren  Schädelgrube, 
die  zu  enormer  intrakranieller  Drucksteigerung  mit  hochgradigem  Hydro- 
cephalus  führen.  Parkinson  und  Hosford  (170)  verweisen  gerade  auf  dieses 
Moment  in  ihrer  Beobachtung  von  Fibropsammom  am  rechten  unteren 
Kleinhirnlappen  mit  doppelseitigen,  kolossalen  Stauungspapillen  und  Exoph- 
thalmus, sie  heben  die  besondere  Seltenheit  derartiger  Fälle  hervor  und 
wissen  nur  noch  3  analoge  Beobachtungen  aus  der  Literatur  anzuführen. 
Auch  die  Beobachtung  von  Cubasch  (24)  verdient  in  dieser  Hinsicht  Er- 
wähnung. 

Ganz  ausgeschlossen  erscheint  es  somit  nicht,  daß  starke  Steigerung 
des  intrakraniellen  Druckes  mit  hochgradigem  Hydrocephalus  bei  Kleinhirn- 
tumoren eine  avisgesprochene  Kompression  des  Sinus  cavernosus  und  sekun- 
dären Exophthalmus  bewirkt,  aber  sehr  selten  ist  dieses  Vorkommen  auf 
alle  Fälle.  In  letzter  Linie  ist  auch  noch  an  die  Möglichkeit  zu  denken, 
speziell  bei  jugendlichen  Kranken,  daß  Kleinhirnlumor  mit  starkem  Hydro- 
cephalus und  relativ  frühzeitiger  Verknücherung  der  Schädelnähte  zu  einer 
Dislokation  der  oberen  Orbitalwand  nach  unten  und  vorn  führt  und  damit 
eine  Vortreibung  der  Augäpfel  bewirkt.  Ich  verweise  hier  auf  meine  Aus- 
führungen bei  Hydrocephalus  (s.  S.  860). 

6.  Die  Störungen  der  Seelenblindheit,  AI  exie,  optisch  erAphasie 
und  Dyslexie,  ebenso  wie  die  Erscheinungen  der  motorischen  und 
sensorischen  Aphasie  fehlten  bei  meinem  zusammengestellten  Material 
von  Kleinhirntumoren  ganz.  Alle  diese  Symptome  gehören  somit  nicht  zu 
denen,  die  lediglich  durch  intrakranielle  Drucksteigerung  bewirkt  werden 
können,  sondern  als  Herderscheinungen  aufgefasst  werden  müssen  und  dem- 
entsprechend an  die  Erkrankung  der  betreffenden  Partien  der  Großhirn- 
hemisphären gebunden  sind.  Das  Vorhandensein  dieser  Symptome  oder 
eines  einzelnen  derselben  spricht  somit  gegen  die  Diagnose  eines  isolierten 
Tumors  in  der  hinteren  Schädelgrube. 

7.  Das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Kleinhirntumoren  bietet 
ebenso  wie  bei  den  Großhirntumoren,  wenig  diagnostisch  wichtige  Anhalts- 
punkte. Beflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  bei  gut  erhaltenem  Seh- 
vermögen ist  sehr  selten  beim  Kleinhirntumor  (Mac  Gregor  51  u.  A.), 
meist  fanden  sich  bei  der  Aufhebung  der  Lichtreaktion  der  Pupillen  bei 
sehenden  Augen  auch  eine  Erweiterung  derselben  und  Erscheinungen 
sonstiger  partieller  Oculomotoriuslähmungen  (Weissenburg  1 87,  Auerbach 
und  Grossmann  153,  Wollenberg  59  u.  A.),  und  hierbei  war  zum  Teil 
direkte  Läsion  der  Oculomotoriuskerngegend  anatomisch  nachweisbar. 

Ebenso  wurden  die  Erscheinungen  des  Hippus  nur  selten  angetroffen 
Schomerus  55,  Cruchet  125  u.  A.)  und  dieselben  können  uns  diagnostisch 
nur  wenis  nützen. 
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Auch  das  gelegentliche  Auftreten  der  Pupillendifferenz  ^Anisocorie)  bei 
sonst  gut  erhaltener  Lichtreaktion  hat  keine  wesentliche  diagnostische  Be- 
deutung und  nichts  Charakteristisches  für  Kleinhirntumoren,  sondern  muß 
wohl  als  gelegentlich  durch  die  intrakranielle  Drucksteigerung  bedingt  an- 
gesehen werden  (Kohts   133  u.  A.). 


Litteratur. 
§§  223 — 228.     Die  Augensymptome  bei  den  Kleinhirntumoren. 

1862.      1.  Bader,  Guy's  Hosp.  rep.   3.  Serie.  VIII.   S.  64. 

1864.  2.  Lombroso,   C,    Tumor   an   der  Varolsbrücke   und   dem   Kleinhirn.     II 

Morgagni.   VI,  t.  S.  44. 

1865.  3.  Jackson,  Hughlings,  Observations  on  defects  of  sight  in  diseases  of 

the  nervous  System.     Ophth.  Hosp.  Rep.   IV.    S.  389 — 446. 

1866.  4.  Bitot,  Des  tubercules  du  cervelet.    Arch.  gen.   VIII,  4.   S.  "i  1 3 — 529. 

5.  Blessig,    Klinische  Beiträge  zur  Lehre  von   der  Sehnervenentzündung. 

Petersburger -med.  Zeitschr.   X,  2.   S.  65—80. 

6.  Fischer,    K.,    Neuroretinitis    descendens    mit    Tumor   in    der   hinteren 

Schädelgrube.     Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  IV.   S.  164— 169. 

1867.  7.  Brückner,  C,  Ein  Fall  von  Tumor  in  der  Schädelhöhle.    Berliner  klin. 

Wochenschr.  IV.  22.  Juli.  No.  29.   S.  303. 

8.  Luys,  Contribution  ä  rätude  de  la  Symptomatologie  des  maladies  c6r6- 

belleuses.  Deux  observations  de  lösions  du  cervelet  diagnostiquees 
pendant  la  vie.    Gaz.  des  Höp.  No.  5.   S.  105. 

9.  Steffen,  A.,  Zur  Kasuistik  der  Hirntumoren  im  kindlichen  Alter.  3.  Menin- 

gitis, Tuberculosis  miliaris  acuta,  Pneumonia  circumscripta,  Sarkome 
in  der  rechten  Hälfte  des  Cerebellum.  Berliner  klin.  Wochenschr.  8.  Juli. 
No.  27.    S.  285. 

1868.  10.  Bartholow,    Roberts,    Tumours    of   the    brain;    clinical   history   and 

comments.    Amer.  Journ.  of  med.  sciences.   April.   CX.   S.  339 — 355. 
11.  Winge,  E. ,    Foreviste  et  Gliom  i  Cerebellum.     Forh.  Norske  med.  Selsk 
i  Kristiania.   S.  274 — 275. 

1869.  12.  Allbutt,  Transact.  of  the  pathol.  Soc.   XIX.   S.  20. 

1870.  13.  Simpson,  H.,   Tubercular  deposit  in  the  cerebellum.    Brit.  med.  Journ. 

II.   Okt.   S.  439. 
14.  Webber,  S.  G. ,  Lesions  of  the  base  of  the  brain.    Boston  med.  and  surg. 
Journ.   V.   No.16.   21.  April. 

1872.  15a.  Jackson,  H.,    Remarks   on   cases  of  intracranial  tumour.     Brit.  med. 

Journ.    20.  Juli.   S.  67  u.  125. 
15b.  Jackson.  H. ,    A   series   of  cases   illustrative   of  cerebral   pathology. 

Cases  of  intracranial  tumour.     Med.  Times  and  Gaz.   Nov.-Dez. 
16.  Sieffert,  G.,  Tubercules  du  cervelet;  nävrite  optique  double,  tubercule 

de  la  choroi'de.     Journ.  d'üpht.    I.   S.  526. 

1873.  17.  Annuske,   Die   Neuritis   optica   bei  Tumor   cerebri.     v.  Graefe's  Arch.  f. 

Ophth.   XIX,  3.   S.  165— 300. 

18.  Casotti,  Riv.  clin.  VIII.  Luglio. 

19.  Edes,  R.  T. ,    Tumour  al'fecting  nerves  of  seventh  pair  and  cerebellum 

upon  left  side.     Boston  med.  and  surg.  Journ.   30.  Jan. 
1.874.    20.  Norris,  W.,  Cases  of  optic  neuritis.    Transact.  of  the  Amer.  Ophth.  Soc. 

S.  163—169. 
21.  Raymond,   Tumeur  du  cervelet.     Atrophie   des  deux  papilles  optiques. 
Gaz.  med.  de  Paris.   No.  29.   S.  369  et  Progr.  m£d.   No.  30. 


Die  Augensymptome  bei  den  Kleinhirntumoren.  1241 

1875.  22.  Bull,  Charles  S.,  Clinical  contribution  to  the  symptomatology  and 
pathology  of  intracranial  tumours.  Philadelphia  med.  Times.  15.  Mai. 
S.  31 5. 

23.  Caton,  R.,  Notes  on  a  case  of  tumours  of  the  cerebellum.    Lancet.  II. 

No.  18.   30.  Okt. 

24.  Cubasch,  Die  Tuberkulose  des  Kleinhirns.    Ein  Beitrag  zur  Lehre  von 

den  Kleinhirntumoren.     Diss.   Zürich. 

25.  Habershon,  S.O.,  Brain  disease.    Guy's  Hosp.  Rep.   XX. 

25  a.  Lad  am  e,    Symptomatologie     und   Diagnostik     der    Hirngeschwülste. 
Würzburg,  Stahel. 
18  76.    26.  Banze,  C,  Tuberkel   des   linken  Kleinhirns.     Jahrb.  f.  Kinderheilk.    IX. 
S.  399. 

27.  Carpani,  Storia  clinica  d'un  caso  di  tumore  dun  peduncolo  cerebellare. 

Sperimentale.    Okt. 

28.  v.  Drozda,  Beitrag  zum  klinischen  Studium  der  Physiologie  des  Klein- 

hirns.   Wiener  med.  Wochenschr.   No.  1  —  4,  9  u.  10. 

29.  Westphal,  Kasuistik  aus  der  Nervenklinik.   Ghar.-Ann.   1.  Jahrg.  (1874.) 

S.  42I.     Berlin  1876.     (Spec.  Fall.   III.  Doppelseitige  Amaurose  [Neuro- 
retinitis]  und   doppelseitige   Taubheit  u.  s.  w.     Geschwulst   im    linken 
mittleren  Kleinhirn.) 
1877.    30.  Curschmann,    Tumor    des    Kleinhirns.     (Berliner   med.  psychol.  Ges. 

4.  Dez.  1876.)    Bericht  Berliner  klin.  Wochenschr.  XIV.  23.  April.  No.  I  7. 

5.  237. 

31.  Fox,  E.  L.,    Amaurosis  by  tumour  of  the  brain.    Lancet.   No.  1.    6.  Jan. 

32.  Burnett,  SwanM.,  Entzündung  beider  Sehnerven  (Stauungspapille)  und 

Hornhautvereiterung  des  rechten  Auges  bei  einem  rechtsseitigen  Sarkom 
des  Kleinhirns.     Arch.  f.  Augen-  u.  Ohrenheilk.   VII,  2.   S.  472. 

187S.    33.  Irvine,  Med.  Times  and  Gaz.   Nov. 

1879.  34.  He  noch,  Neuropathologische  Kasuistik.  Beiträge  zur  Kasuistik  der 
Gehirntuberkulose.    Char.  Ann.    4.  Jahrg.  (1 877).   Berlin  .   S.  499. 

35.  Parinaud,  De  la  n£vrite  optique  dans  les  affections  cerebrales.    Ann. 

d'Ocul.  LXXXII.   S.  5. 

36.  Raehlmann,  E.,    Zur  Frage  vom  Einflüsse  des  Bewusstseins   auf  die 

Koordination   der   Augenbewegungen   und   auf  das   Schielen.     Klin. 
Monatsbl.  f.  Augenheilk.  XVII.   S.  1. 
1  SSO.    37.  Jackson,   Hughlings,    On   tumors   of  the  cerebellum.     Lancet.   No.  4 
and  Brit.  med.  Journ.  No.  997. 

1881.  38.  Nieden,  A.,    Beiträge   zur  Lehre   vom  Zusammenhang  von  Hirn-  und 

Augenaffektionen.     Arch.  f.  Augenheilk.   X.   S.  603. 

1882.  39.  Chvostek,  Zwei  Fälle  von  Gehirntumor.    Med.  Jahrb,  Heft  3.   S.  381. 

40.  Quincke,   H. ,    Anosmie  bei  Hirndruck.     Korrespondenzbl.  f.  Schweizer 

Ärzte.  XII.   15.  Juli.  No.  14.  S.  471. 

41.  Schiess-Gemuseus,    Keratitis   neuroparalytica   mit  multipler  Augen- 

muskellähmung in  Folge  von  Gehirntuberkulose.  1 8.  Jahresbericht  d. 
Augenheilanstalt  in  Basel.   S.  33. 

1883.  42.  Bristowe,  J.  S.,    Clinical  remarks   on   tumours   involving  the  parts  in 

the  neighbourhood  of  the  third  and  fourth  ventricles  and  the  aqueduct 
of  Sylvius.     Brain.   Juli.   S.  1 67. 

43.  Coxwell,  C.  F. ,  Tumour  in  the  right  lobe  of  the  cerebellum  necropsy. 

Brit.  med.  Journ.   1 9.  Mai. 

44.  Seymour,    W.,    Tumour  of  cerebellum.     Boston  med.  and  surg.  Journ. 

Aug.    S.  80. 

45.  Sharkey,  H.  S.,    Case   of  simple   cyst  in  cerebellum.     Transact.  of  the 

pathol.  Soc.   XXX. 

46.  Wortmann,  Joh.,  Beitrag  zur  Meningitis  tuberculosa  und  der  Gehirn- 

tuberkulose im  kindlichen  Lebensalter.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XX.  S.  300. 


1242  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

1884.    47.  Kurz,    Ein  Fall   von  primärem  Sarkom  des  Kleinhirns  mit  Metastasen 
der  Rückenmarkshäute  und  Stauungspapille.     Diss.   München. 

48.  Nothnagel,   Über  Oculomotoriuslähmung.     (K.  K.  Gesellsch.  d.  Ärzte  in 

Wien.)     Bericht  Wiener  med.  Presse.   No.  10.    S.  306. 

49.  Rybalkin,  Ein  Fall  von  Kleinhirntumor.   (Petersburger  psych.  Ges.  Okt.) 

Bericht  Neurol.  Centralbl.   III.    I.Dez.   No.  23.   S.  537. 

50.  Vermyne,  J.  J.  B. ,  Myxo-fibroma  at  the  basis  cranii,  causing  blindness 

and  seven  years  later  deafness  by  destruction  of  the  labyrinth.    Amer. 

Journ.  of  Ophth.   S.  135  and  Philadelphia  med.  News.   26.  Juli. 
I8S5.    51.  Macgregor,  Case  of  sarcoma  of  cerebellum.    Med.  Times.    No.  1842. 
1S87.    52,  Deutschmann,   R.,    Über  Neuritis    optica,   besonders   die  sogenannte 

»Stauungspapille«    und  deren  Zusammenhang  mit  Gehirnaffektionen. 

Jena. 

53.  Edmunds,  Lawford,  Remarks  on  Prof.  Deutschmann's  views  on  optic 

neuritis.     Ophth.  Review.     Mai. 

54.  May,   Bennet,    Case  of  excision  of  tumour  of  cerebellum.     Lancet.    I. 

No.  16.     16.  April. 

55.  Schomerus,  5  Fälle  von  Tumor  cerebelli.    Diss.  Göttingen. 

56.  Suckling,   Case   of  cerebellar  tumour;   Operation;   death  from  shock. 

Lancet.    1.  Okt.    II.    S.  465. 

1890.  57.  Booth,  J.  A.,  Two  cases  of  tumour  of  the  cerebellum.    Journ.  of  nerv. 

and  ment.  dis.     Okt. 

58.  Wetzel,  Wilhelm,  Zur  Diagnostik  der  Kleinhirntumoren,    Inaug.-Diss. 

Halle. 

59.  Wollenberg,  R.,  Zwei   Fälle  von   Tumor   der   hinteren  Schädelgrube. 

Arch.  f.  Psych.    XXI,  3.     S.  2. 

1891.  60.  Böhm,   Über  cerebellare  Ataxie  nebst  einem  kasuistischen  Beitrag    zu 

Lehre  von  den  Kleinhirngeschwülsten.    Aus  der  Naunyn'schen  Klinik. 
Straßburg. 

61.  van  Hell,  W.  F.,  Geeval  van  tumour  cerebelli.   Geneesk.  Tijdschr.  voor 

Nederl.  Indie.    XXXI,  5  u.  6.    S.  553. 

62.  Sobotka,    J.,    Über    einen    Fall    von    Glioma    cerebelli.     Prager  med. 

Wochenschr.    No.  30. 

1893.  63.  McBurney,  Charle  s  und  M.  Allen  Starr,  A  contribution  to  cerebral 

surgery.     Amer.  Journ.    April. 

61.  Calantoni,  Gliosarcoma  del  cerveletto.  Giorn.  med.  delle  scienze  med. 
XV,  4.    S.  121. 

65.  Dercum,  F.  H.,  On  the  significance  of  optic  neuritis,  blindness,  deaf- 
ness and  the  Kneejerk  in  cerebellar  disease.  (19.  Jahressitz.  d.  Amer. 
Neurol.  Assoc.  Juli.)  Journ.  of  nerv,  and  ment.  dis.  XVIII.  No.  10. 
Okt.    S.  675. 

1894.  66.  Brissaud,  E.,   Diagnostic  d'un  tumeur  du  Corps  restiforme.     Autopsie. 

Progr.  med.  20.  Jan. 

67.  Hermanides,  Renicus  Suffridus,  Operative  behandeling  von  hersen- 

gezwellen.    Utrecht.    J.  van  Boekhoven. 

68.  Meige  et  Vivier,  Diagnostic  d'un  tumeur  du  corps  restiforme.  Autopsie. 

Progr.  m6d.     No.  3. 

69.  Moos,  Geschichte  eines  Hirntumors.  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   XXV.    S.  i. 

70.  Irwin-Nef  f,  H.,  A  report  of  two  cases  of  brain  tumour  with  autopsies. 

Amer.  Journ.  for  Insanity.    L.    4.  April. 
1S95.    71.  Eskridge,  J.  T.,  Tumour  of  the  cerebellum,  with  bulimia  and  recurrent 
apoplectiform  seizures.    Boston  Journ.    CXXXII.    No.  2. 

72.  Fischer,    C.  D.,   Report  of  a  case   of  tumour   of  the  cerebellum,  with 

autopsy.     Journ.  of  nerv,  and  ment.    dis.    XX.    Nov.  S.  544. 

73.  Krauss,  W.  O.,    Symptomatology    of    cerebellar    disease.     Med.  Journ. 

Juni. 


Die  Augensymptome  bei  den  Kleinhirntumoren.  1243 

1896.  74.  V.Beck,  Bernhard,   Über   Punktion   der   Gehirnseitenventrikel.     Mitt. 

a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.  I,  2.  S.  247.  (Heidelberger  naturh.- 
med.  Verein.  11.  Febr.)  Bericht  Münchener  med.  Wochenschr.  No.  10. 
S.  235. 

75.  Donath,  J.,  Eh?  Fall  von  Kleinhirnerkrankung  mit  Obduktionsbefund. 

Pester  med.  chir.  Presse.  1895.  Bericht  Michel's  Jahresb.  f.  Augenheilk. 
1896.     S.  482. 

76.  Gibson,  Remarks   on   the   results  of  surgical   measures   in  a  series  of 

cerebral  cases.     Edinbourgh  med.  Journ.    Februar. 

77.  Hitzig,  Eduard,   Über  hirnchirurgische  Misserfolge.    Therap.  Wochen- 

schrift.   Wien.    No.  19  u.  20. 

78.  Jacobsohn,  L.,  und  Jamane,  B.,    Zur   Pathologie   der  Tumoren   der 

hinteren  Schädelgrube.   Arch.  f.  Psych,  u.  Neurol.  XXIX,  1.   Nov.  S.  80. 

79.  Lüderitz,  A.,  Glaucom  als  Komplikation  einer  abgelaufenen  Stauungs- 

papille bei  einem  Falle  von  Kleinhirntumor.  Inaug.-Diss.  Straßburg. 
Bericht  Centralbl.  f.  prakt.  Augenheilk. 

80.  River,   A  brief  study  of  the  Ophthalmie  conditions  in  a  case  of  cere- 

bellar  tumour;  autopsie  University  med.     Magazine.  Okt. 

1897.  81.  v.  Grösz,  E.,  Pathogenese  und  Bedeutung  der  im  Gefolge  der  Gehirn- 

geschwülste auftretenden  Papillitis.     Wiener  med.  Presse.    No.  13. 

82.  Janz,  Zur  chirurgischen  Behandlung  der  Kleinhirntumoren.    Mitt.  a.  d. 

Hamburger  Staatskrankenanstalten.    I,  2.    S.  180. 

83.  Lannini,  L.,    Tumore   del   cervelette.     Bull,  della  cliniche.     Mailand. 

S.  743. 

84.  Rühl,  A.,  Ein  Fall  von  primärem,  multiplem  Endothelsarkom  des  Klein- 

hirns.    Inaug.-Diss.     Erlangen. 

85.  Schultze,  Fr.,  Beitrag  zur  Diagnostik  und  zur  chirurgischen  Behandlung 

der  Gehirntumoren  und  der  Jackson'schen  Epilepsie.  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nervenheilk.  IX,  3/4.    S.  217.  (Ausgegeben  am  12.  Nov.  1896.) 

86.  Thomas,  Barker,  Flexner,   Alveolar  sarcoma  of  the   cerebellum. 

Bull,  of  the  John  Hopkins  Hosp.  VII.     S.  58—69. 
S7.  Trönel  et   Antheaume,    Un   cas    de   gliome  volumineux  du  cervelet. 
Arch.  de  neurol.    IV.    No.  1 9. 

1898.  88.  Dercum,  F.,  A  case   of  cerebellar  tumour.     Journ.  of  nerv,  and  ment. 

disease.    No.  10. 

89.  Raymond,  F.,  Sur  un  cas  de  tumeur  du  cervelet.    Nouv.  Iconogr.  de 

la  Salpetr.    XI,  4.  S.  213. 

90.  Sander,  M.,  Ein   pathologisch-anatomischer  Beitrag  zur  Funktion  des 

Kleinhirns.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   XII,  5/6.   U.Juli.   S.  363. 

91.  Schmidt,  Rudolf,   Zur  genaueren  Lokalisation  der  Kleinhirntumoren 

und  ihrer  Differentialdiagnose  gegenüber  acquiriertem ,  chronischen 
Hydrocephalus  internus.  Wiener  klin.  Wochenschr.  XI.  22.  Dez.  No.  51. 
S.  1170. 

92.  Selby,  C.  W.,    Cerebellar  tumour.     Brit.  med.  Journ.     26.  Febr.    S.  560. 

93.  Stewart,  F.  G.,  Report  on  cases  of  cerebellar   diseases  treated  in  the 

royal  Infirmary  during    the    last  three  years.     Edinburgh  Hosp.  rep. 

1899.  94.  Adler,  Arthur,  Die  Symptomatologie  der  Kleinhirnerkrankungen.  Wies- 

baden, J.  F.  Bergmann. 

95.  Arnheim,  G.,  Zur  Kasuistik  der  Kleinhirntumoren.    Arch.  f.  Kinderheilk. 

XXVII.    S.  62. 

96.  Bruce,  A.,  The  localisation  and  Symptoms  of  disease  of  the  cerebellum 

considered  in  relation  to  its  anatomical  connections.  Brit.  med.  Journ. 
No.  2001.     S.  1079. 

97.  Bruns,  L.,  Neuropathologische  Mitteilungen.     (34.  Vers,  des  Vereins  der 

Irrenärzte  Niedersachsens  u.  Westfalens.  6.  Mai.  Porta  Westphalica.) 
Bericht  Neurol.  Centralbl.  XVIII,  11.    S.  519. 


1244  XXII.   Teil  II.    Uhthoff, 

1899.  98.  Pineles,  Friedrich,   Zur  Lehre  von  den  Funktionen  des  Kleinhirns. 

Arbeiten  aus  Prof.  Obersteiners'  Laboratorium.     Heft.  4. 
98a.  Pineles,    Friedrich.   Kleinhirntumor.     (Arztl.  Verein  zu  Hamburg. 

17.  Jan.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.    XVIII.    No.  5.    S.  237. 
99.  Saenger,  Gliosarkomdes  Kleirnhins.  (Arztl.  Verein  in  Hamburg.  13. Juni.) 

Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.    1900.   No.  2.   V.-B.  No.  1.   S.  7. 

100.  Saenger,  Kleinhirntumor.    (Arztl.  Verein  in  Hamburg.  14.  Nov.)    Bericht 

Deutsche  med.  Wochenschr.    1900.    No.  16.    V.-B.  No.  15.    S.  94. 

101.  Sweet,  W.  M.  und  Spiller,  W.  G.,  A  case  of  cerebellar  tumour.   Journ. 

of  nerv,  and  ment.  disease.    XXVI.    No.  5. 

1900.  102.  Bregmann,  L.,    Über   Kleinhirntumoren.     (9.  Vers.  d.  polnischen  Arzte 

u.  Naturf.  in  Krakau.  Juli.)  Bericht  Neurol.  Centralbl.  XX.  16.  Juli. 
No.  14.  S.  685.  (Med.  Ges.  in  Warschau.)  Bericht  Neurol.  Centralbl. 
1901.     S.  926. 

103.  Kazowsky,   A.  D.,  Zur   Kasuistik    der   Kombination   von   Gliom   und 

Tuberkel.  Centralbl.  f.  allg.  Path.u.path.  Anat.  XI.  23.  Mai.  No.  9.  S.  309. 

104.  McCaskey,  G.  W.,  Report  of  a  case  of  tumour  of  the  cerebellum  with 

drainage  of  fluid   through  the    nose.     New  York  med.  Journ.    LXXI. 

105.  Meirowitz,  Philip,  A  case  of  cyst  in  the  left  lobe  of  the  cerebellum. 

Post-Graduate.    S.  987. 

106.  Schede,  Zwei  Fälle  von  Kleinhirntumoren.    Deutsche  med.  Wochenschr. 

No.  30.      S.  477—478. 
•1901.    107.  Babinski,   H6mi-asynergie. —  Hemi-tremblement.   Lösions  des  5^ ,  6^ , 
7  c  paires  droites  par  tumeur  du  cervelet  envahissent  la  rögion  bulbo- 
protuberentielle.  (Soc.  de  neur.  de  Paris.  1  S.April .)  Bericht  Ann.  d'Ocul. 
CXXVI.   S.  54.    Juli  et  Recueil  d'opht.    S.  172  u.  690. 

108.  Bielschowsky,  Zur  Histologie  und  Pathologie  der  Gehirngeschwülste. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.    XXII,  4/8.    S.  54. 

109.  Bregmann,   L.  E.,   Über  Kleinhirngeschwülste.     Deutsche  Zeitschr.  f. 

Nervenheilk.   XX,  2/4.    24.  Okt.    S.  239. 

110.  Foss,  Zur  Kasuistik  der  Kleinhirngeschwülste.   Korsakoff'sches  Journ.  f. 

Neurol.  u.  Psych.    I,  6.    (Russisch.) 

111.  Goldblum,   Ein  Fall  von   tuberculum   solitare  cerebelli.     Czasopismo 

lekarskie.    S.  315.    (Polnisch.) 

1902.  112.  Finkeinburg,  Rudolf,    Über  Rückenmarksveränderungen   bei  Hirn- 

druck.    (Niederrhein.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.   in  Bonn.     9.  Dez.  1901.) 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.    XXI,  3,4.    27.  März. 
112  a.  Finkeinburg,  Rudolf,  Beitrag  zur  Symptomatologie  und  Diagnostik 
der  Gehirntumoren    und    des  chronischen   Hydrocephalus.     Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.    XXI,  5/6.    -22.  Mai.    S.  43S. 

113.  Okinczyc,  J.,  Tubercule  du  cervelet.  Bull.  soc.  anat.  de  Paris.  IV.  S. 894. 

114.  Osborne,  O.  T.,  A  case  of  tumour  of  the  cerebellum;  autopsy.   Journ. 

of  nerv,  and  ment.  disease.     Okt. 

115.  Schmidt,  R.,  Ein  Fall  von  Tumor  der  linken  Schädelgrube  bezw.  des 

Kleinhirns.     (Ges.  f.  innere  Med.)    Wiener  klin.  Wochenschr.    No.  1 

116.  Simon,   Tubercule   du   cervelet.    Bull.  soc.  anat.  de  Paris.    IV.    S.  377. 

117.  Singer,  H.  Douglas,   The   influence   of  age   upon   the   incidence   of 

optic  neuritis  in  cases  of  intracranial  tumour.    Lancet.    I.    S.  1687. 

118.  Sommer,  R.,  Zur  Diagnostik  und  chirurgischen  Behandlung  des  Hydro- 

cephalus internus  und  der  Kleinhirntumoren.  Beitr.  z.  psych.  Klinik. 
I,  1   u.  Deutsche  med.  Wochenschr.  V.-B.  No.  3. 

1903.  119.  Bregmann,  2  Fälle  von  Hirntumoren.    Pamistnik  towaszystwa  lekars- 

kiego.     (Polnisch.) 
120.  Horsley,  Victor,    Three  cases  of  cerebellar  tumour  after  Operation, 
with  reference  to  the  question  of  cerebellar  compensalion.    Brain.    CIL 
S.  467.    (Sitzungsbericht.) 


Die  Augensymptome  bei  den  Kleinhirntumoren.  1245 

1903.  121.  Hudson,  William  H.,    A  contribution  to   the    surgery  of  the  brain, 

with  the  report  of  two  cases  of  tumours  of  the  cerebellum,  which  were 
located  and  in  which  Operations  were  performed.  Amer.  Journ  of  the 
med.  scienc.    CXXVI.    S.  503. 

122.  Natanson,    Alexander,    Retinitis    haemorrhagica   bei   Krebs    der 

Lungen  und  des  Kleinhirns.    Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  II.    S.  101. 

123.  Starr,  W.  Allen,  The  results  of  surgical  treatment  of  brain  tumours. 

Journ.  of  nerv,  and  ment.  dis.    LXXX.    S.  398. 

1904.  124.  Bruns,  Halbseitige  Erkrankungen   des  Kleinhirns   und  ihre  Diagnose. 

(39.  Vers,  der  Irrenärzte  Niedersachsens  u.  Westfalens  in  Hannover. 
7.  Mai.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.    XXIII.    1 6.  Juni.    No.  12.    S.  578. 

125.  Cruchet,   L'hippus    en   neurologie   et  en  particulier  dans  la  choree. 

Revue  neurol.    S.  1147. 

126.  Fry,  Frank  R.,  A  cerebellar  tumour;  Operation;  recovery.    Journ.  of 

nerv,  and  ment.  dis.    Aug. 

127.  Grainger,  Stewart,  Symptomatology  of  cerebellar  tumours;  a  study 

of  forty  cases.  Brain-Winter.    CVI1I.    (XXVII.)  S.  522.  (Referent  Bruns.) 

128.  Mann,  Ludwig,  Zur  Symptomatologie  des  Kleinhirns  (über  cerebellare 

Hemiataxie  und  ihre  Entstehung).  Monatschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  XV,  6. 

5.  409. 

129.  Oliver,  Sarcome  de  l'hömisphere  gauche  du  cervelet.  (Soc.möd.  de  Phila- 

delphia. Soc.  d'opht.  15.  März.)  Ber.  Ann.  d'Ocul.  CXXXII.  Sept.  S.  215. 

130.  Oliver,  Charles  A.,  Clinical  and  histological  study  of  the  Ophthalmie 

conditions  in  a  case  of  cerebellar  neoplasmen  oecurring  in  a  subjeet 
with  renal  disease.   Amer.  Journ.  of  the  med.  scienc.    CXXVII.    S.  1037. 

1905.  131.  Flatau,  Germanus,  Über  die  Rückbildung   der  Stauungspapille  bei 

Hirntumor.    Münchener  med.  Wochenschr.    No.  14.  S.  646 — 650. 

132.  Gaussel,  A.,  La  paralysie  des  mouvements  associes  de  latöralite  des 

yeux  dans  les  affections  du  cervelet,  des  tubercules  quadrijumeaux  et 
de  la  protuberance.    Revue  de  med.    S.  809.    Bulletin  med.  S.  991. 

133.  Kohts,  Kleinhirntumoren  mit  Krankenvorstellung.    (Unterelsäss.  Ärzte- 

verein in  Straßburg.  25.  Mai.)  Deutsche  med.  Wochenschr.  32.  Jahrg. 
22.  Febr.    No.  8.    S.  325.    1906. 

134.  Krause,  Oppenheim,  Disk.  über  die  Vorträge  der  Herren  Borchardt 

und  Seiffer  vom   6.  Nov.     (Berliner   Ges.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh. 

6.  Dez.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.    XXIV.    16.  Dez.    No.  24.    S.  1160. 

135.  Oppenheim,   Kurze   Mitteilung    zur    Symptomatologie    der   Tumoren 

der  hinteren  Schädelgrube.  (Berliner  Ges.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh. 
9.  Jan.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.    XXIV.  1.  Febr.    No.  3.    S.  137. 

136.  Pollock,   Kleinhirncyste.    (Wissenschaftl.  Verein  der  Ärzte  zu  Stettin. 

20.  Juni.)  Ber.  Berliner  klin.  Wochenschr.  XLII.  16.  Okt.  No.  42.  S.  1350. 

137.  S  aenger,    Tumor   cerebelli.     (Ärztl.  Verein  in  Hamburg.     21.  März.) 

Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.    XXXI.    12.  Aug.    No.  37.    S.  1332. 

138.  de  Schweinitz,  The  ocular  Symptoms  of  cerebellar  tumour.  New  York 

med.  Journ.  and  Phil.  med.  Journ.    11.  Febr. 

139.  Seiffer,  Kleinhirnbrückenwinkeltumor;  Krankenfall  Ziehen's,  operiert 

von  Krause.  .(Berliner  Ges.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  6.  Nov.)  Bericht 
Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.  1 906.  XXIX.  (N.  F.  XVII.  Bd.)  No.  209. 
15.  März.  S.  230.  Disk.  Krause,  Oppenheim,  Ziehen.  4.  Nov.  Bericht 
Ebda.    S.  233. 

1906.  140.  Anschütz,  Beitrag  zur  Chirurgie  der  Kleinhirntumoren.     (Med.  Sekt. 

der  Schles.  Ges.  f.  vaterl.  Kultur.    Breslau.    9.  Nov.)    Bericht  Allgem. 
Med.  Centralz.    No.  51. 
140  a.  Anschütz,  Über  palliative  Operation  bei  Hirntumor.     (Med.  Sekt,  der 
schles.  Ges.  f.  vaterl.  Kultur.    Breslau.    11.  Mai.)    Bericht  Allgem.  Med. 
Centralztg.    No.  23. 


124(3  XXII.  Teil  II.    Uhthoff, 

1906.  141.  Ascoli,  M.,  Über  die  diagnostische  Hirnpunktion.  Berliner  klin.  Wochen- 

schrift.   43.  Jahrg.     17.  Dez.    No.  51.    S.  1619. 

142.  Baker,    Albert    Rufus,    Choked    disc    and    brain    tumour.     Ophth. 

Record.    Mai.    S.  216. 

143.  Barthelemy,  De  la  valeur  du  Syndrome  cerebelleux  et  en  particulier 

des  troubles  oculaires.   Arch.  prov.  de  chir.   XV.   Mai/Juni.  S.  301 — 303. 

144.  Bonhoeffer,  Disk.  zu  Anschütz.    (23.  Nov.)    Bericht  Allg.  Centralztg. 

1907.    No.  1. 
14:;.  Dercum,  F.  H.,  Sarcoma  of  the  cerebellum ;  sarcomatous  infiltration. 
of  the  spinal  pia.    Journ.  of  nerv,  and  ment.  dis.     März. 

146.  Krause,  Fedor,  Über  die  operative  Behandlung  der  Hirn-  und  Rücken- 

markstumoren. (78.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Arzte  in  Stuttgart.  Sept. 
Disk.  Bruns,  Schwarz.)  Bericht  Neurol.  Centralbl.  XXV.  No.  20. 
16.  Okt.    S.  966. 

147.  Oppenheim,    Tumor    der    hinteren    Schädelgrube.     (Berliner  Ges.  f. 

Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.  8.  Jan.)  Bericht  Centralbl.  f.  Nervenheilk. 
u.  Psych.    XXIX.    (N.  F.  XVII.  Bd.)    No.  209.     15.  März.    S.  235. 

14  8.  Poppe  rt,  Exstirpation  eines  Tumors  des  Kleinhirnbrücken  winkeis. 
(Med.  Ges.  in  Gießen.  11.  Dez.)  Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr. 
XXXIII.    11.  April.    No.  15.    S.  613. 

Ii9.  Püschmann,  Fall  von  Kleinhirnbrückenwinkelgeschwulst.  (Freie  Ver- 
einigung der  Chirurgen  Berlins.  12.  Febr.)  Deutsche  med.  Wochenschr. 
XXXII.    No.  21.    24.  Mai.    S.  836. 

150.  Putnam,  J.  J.,  and  Waterman,  G.  A.,   A  contribution   to  the  study 

of  cerebellar  tumours  and  their  treatment.  Journ.  of  nerv,  and  ment. 
dis.    Mai. 

151.  Saenger,    4   Fälle   von    Geschwülsten    des    Kleinhirnbrückenwinkels. 

(Ärztl.  Verein  in  Hamburg.  20.  Nov.)  Bericht  Neuro].  Centralbl.  XXVI. 
16.  Jan.    No.  2.    S.  89. 

1907.  152.  Ascoli,  M.,    Tumori    cerebellari,    diagnosi    di  sede  e  di    natura  colla 

puntura  explorativa.    Policlin.  Sez.  med.  XIV. 
153.  Auerbach,   S.,    Kleinhirncyste.     (Ärztl.  Verein    in    Frankfurt   a.  M. 

15.  April.)      Münchener  med.  Wochenschrift.    LIV.     25.  Juni.     No.  26. 

S.  1306. 
1  51.  Auerbach,  S.,  und  Grossmann,  E.,  Zur  Diagnostik  und  chirurgischen 

Behandlung  der  Kleinhirncysten.     Mitteil.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u. 

Chir.  XVIII,  1 . 

155.  Flatau,  Tumor  cerebri.    (Neurol. -psych.  Verein  in  Warschau.   18.  Mai.) 

Bericht  Neurol.  Centralbl.   XXVIII.    1.  April.    No.  7.    S.  399. 

156.  Grund,  Über  die  Neißer'sche  Hirnpunktion.     (Naturhistor.-med.  Verein 

Heidelberg.)  Bericht  Münchener  med.  Wochenschr.  54.  Jahrg.  26.  Juli. 
No.  29.    S.  1456. 

157.  Homburger,   A.,    Zur    Diagnose    der    Kleinhirngeschwülste.     (Ärztl. 

Verein  in  Frankfurt  a.  M.  6.  Mai.  Disk.  Kohnstamm.)  Münchener  med. 
Wochenschr.   54.  Jahrg.    30.  Juli.    No.  31.     S.  1553. 

158.  Lenzmann,    Disk.    zu    Weber.     Kleinhirntumor.     (Rheinisch-westfäl. 

Ges.  f.  innere  Med.  u.  Nervenheilk.  in  Köln.  24.  Nov.)  Bericht  Münchener 
med.  Wochenschr.    25.  Febr.  1908.    No.  8.  S.  4  18. 

159.  Oshina,  T.,   Beitrag  zur  Lehre   der  Kleinhirngeschwülste    im  Kindes- 

alter.   Arch.  f.  Kinderheilk.    XLV,  5/6.    S.  3S6. 

160.  Panse,  Klinische  und  pathologische  Mitteilungen  VIII.  Arch.  f.  Ohren- 

heilk.  LXX.  S.  15  u.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  1907.  S.  187. 

161.  Siemerling,    Intracerebellarer   Tumor.     (Med.  Ges.  in  Kiel.    11.  Jan.) 

Bericht  Münchener  med.  Wochenschr.  55.  Jahrg.  14.  April.  No.  15.  S.  826. 

162.  Tilmann,  2  Fälle  von  Hirntumoren.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  LXXXV. 

S.  94.    (Festschrift  f.  Bergmann.) 


Die  Augensymptome  bei  den  Kleinhirntumoren.  1247 

1907.  163.  Uchermann,  Ein  supponierter  Fall  von  otogener  Encephalitis  toxica, 

der  sich  als  Tumor  cerebelli  et  medullae  oblongatae  herausstellte. 
Arch.  f.  Ohrenheilk.    LXXIV.    S.  87.    Festschrift  Schwartze. 

1908.  164.  Förster,  0.,  Kleinhirncyste.    (Med.  Sekt.  d.  schles.  Gesellschaft  f.  vaterl. 

Kultur  zu  Breslau.  31.  Jan.  Disk.  Landmann.)  Bericht  Berliner  klin. 
Wochenschr.  XLV.  6.  April.  No.  14.  S.  719  u.  Allgem.  Med.  Central- 
zeitg.    No.  9. 

165.  Glasow,  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Gehirngeschwülste.    Arch.  f.  Psych. 

u.  Nervenkrankh.    XLV.    S.  310. 

166.  Homburger,  Zur  Diagnostik  der  Kleinhirngeschwülste.    (Naturhistor.- 

med.  Verein  zu  Heidelberg.  Med.  Abt.  28.  Jan.)  Bericht  Münchener 
med.  Wochenschr.    55;  Jahrg.    21.  April.    No.  16.    S.  875. 

167.  Homburger,  A.,  und  Brodnitz,  S.,  Zur  Diagnose,  chirurgischen  Be- 

handlung und  Symptomatologie  der  Kleinhirngeschwülste.  Mitt.  a.  d. 
Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.    XIX,  2. 

168.  Kümmel,  Otologische  Gesichtspunkte  bei  der  Diagnose  und  Therapie 

der  Erkrankungen  der  hinteren  Schädelgrube.  (2.  Jahresvers.  d.  Ges. 
deutscher  Nervenärzte.)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XXXVI.  S.  132. 

169.  v.  Niessl,  E.,  Die  topische  Diagnostik  einer  Gehirngeschwulst.  (Med.  Ges. 

zu  Leipzig.  24.  Nov.)  Bericht  Münchener  med.  Wochenschr.  56.  Jahrg. 
23.  Febr.  1909.    No.  8.    S.  423. 

170.  Parkinson,  J.  P.,  und  Hosford,  J.  S.,    Cerebellar  tumour  with  pro- 

ptosis.    Ophth.  Review.    Mai.    S.  133. 

171.  Raimist,  J.,  Zur  Kasuistik   der  Kleinhirntumoren.     Neurol.  Centralbl. 

XXVII.    16.  Aug.    No.  16.    S.  7  62. 

172.  Rubritius,   Über  Operationen  in  der  hinteren  Schädelgrube.     (Verein 

deutscher  Ärzte  in  Prag.  11.  Dez.)  Berliner  klin. Wochenschr.  46.  Jahrg. 
4.  Jan.  1909.    No.  1.   S.  40. 

173.  Siemerling,  E.,   Zur  Symptomatologie  und  Therapie  der  Kleinhirn- 

tumoren.    Berliner  klin.  Wochenschr.    No.  1  3  u.  14. 

174.  Tietze,  Beiträge  zur  Kleinhirnchirurgie.     Bericht  über  d.  Verhandl.  d. 

deutschen  Ges.  f.  Chir.  37.  Kongr.  April.  S.  67  u.  Centralbl.  f.  Chir. 
35.  Jahrg.   No.  35.   Beilage. 

175.  Uchermann,  V.,    Et  formodet  tilfaelde  of  otogen  encephalitis  toxica. 

Tumor  cerebelli  et  medullae  oblongatae.  Norsk  magazin  for  laege- 
videnskaben.   S.  26. 

1909.  176.  Anton,  Über  Selbstheilungsvorgänge  bei  Gehirngeschwülsten.    (Ärzte- 

verein in  Halle  a.  S.    20.  Jan.)     Berliner  klin.  Wochenschr.    46.  Jahrg. 
.  17.  Mai.    No.  20.    S.  913. 

177.  Auerbach,  Neuroretinitis  pseudoalbuminurica.    (Moskauer  ophth.  Ges. 

26.  Febr.  1908.)     Bericht  Westnik  Ophth.    S.  424. 

178.  Barany,    Vestibuläres   Symptom  bei  Kleinhirnerkrankung.     (Verein  f. 

Psych,  u.  Neurol.  in  Wien.  14.  Dez.)  Bericht  Wiener  klin.  Wochenschr. 
XXIII.   17.  Febr.    No.  7.    S.  270. 

179.  Bruns,    Kleinhirntuberkel.      (44.  Wandervers.    d.  Vereins   d.  Irrenärzte 

Niedersachsens  u.  Westfalens  in  Hannover.  1 .  Mai.)  Bericht  Neurol. 
Centralbl.    XXVIII.    16.  Juni.    No.  12.    S.  664. 

180.  Diller  und  Gaub,  Kleinhirntumoren.     Journ.  of  amer.  Assoc.    31.  Juli. 

181.  Gayet,  G.,  und  Moncharmont,  M.,  Tumeur  cebrale,  craniectomie. 

Aphasie  motriee  postopöratoire.  Amelioration.  Lyon  med.  XLI,  7. 
Febr.   S.  309. 

182.  Gutmann,    Durch   Trepanation    erfolgreich   behandelter    Fall   von 

Stauungspapille.  (Berliner  ophth.  Ges.  25.  Febr.  Disk.  zu  Fehr.) 
Bericht  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XXI,  3.  Mai.    S.  261 . 

183.  Hildebrand,    Über  Kleinhirnchirurgie.     (16.  internat.  med.  Kongr.   in 

Budapest.)  Deutsche  med. AVochenschr.  XXXV.  18.Nov.  No.46.  S.1999. 


1248  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

1909.  184.  Jones.  Ernst,  The  differential  diagnosis  of  cerebellar  tumour.    Boston 

med.  and  surg.  Journ.   CLXI,  9.   26.  Aug.   S.  281. 

185.  Boux,  Kyste  du  cervelet.     Revue  neurol.   No.  19. 

186.  Saenger,  Alfred,    Über    die   Areflexie   der   Cornea.      (3.  Jahresvers. 

deutscher  Nervenärzte  in  Wien.    18.  Sept.      Neurol.  Centralbl.    XXIX. 
16.  Jan.  1910.   No.  2.   S.  60. 

187.  Weissenburg,  Glioma  cerebelli.     Journ.  of  amer.  Assoc.    18.  Dez. 

188.  Ziehen,    Th. ,    Zur    Differentialdiagnose    des   Kleinhirntumors.      Med. 

Klinik.   V,  3.  Jan.   No.  1.  S.  9. 

1910.  189.  Bruns,  L. .    Neuropathologische   Beobachtungen.     (45.  Vers.  d.  Vereins 

d.  Irrenärzte  Niedersachsens  u.  Westfalens  in  Hannover.    7.  Mai.)    Be- 
richt Neurol.  Centralbl.  29.  Jahrg.   i.Aug.   No.  15.   S.  833. 

190.  Ginsberg,    Zur  Kenntnis   der  chronischen   herdförmig  disseminierten 

Aderhauttuberkulose.  v.Graefe's  Arch.  f.Ophth.  LXXIII,3.  8. März.  S.  53S. 

191.  Hess,  Über  Areflexie  der  Cornea.    (Biol.  Abt.  d.  ärztl.  Vereins  zu  Ham- 

burg.   11.  Jan.     Disk.  zu  Saenger.)     Bericht   Neurol.  Centralbl.    XXIX. 
16.  April.  No.  8.   S.  433. 

192.  Oppenheim,  H.,   Kurze  Mitteilung  zur  Lehre  vom  Einfluss  der  Kopf- 

haltung auf  Hirnsymptome.    Neurol.  Centralbl.   XXIX.   1.  Febr.   No.  3 
S.  114. 
192  a.  Oppenheim,  H.,  Zur  Lehre  vom  Kleinhirnbrückenwinkeltumor.  Neurol. 
Centralbl.    1.  April.   No.  7.   S.  3:f8. 

193.  Rüssel.   J.  S.  Risien,    Das   Kleinhirn    und   seine  Erkrankungen.     II. 

Brit.  med.  Journ.   26.  Febr.   No.  2565. 

194.  Ruttin,  Zur  Diagnose  der  Kleinhirntumoren.  (Österr.  otol.  Ges.  25.  April.) 

Bericht  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   VIII.   Aug.   No.  11.   S.  486. 

195.  Schmieden,  Operativ  behandelte  Kleinhirncyste.     (Freie  Vereinigung 

d.  Chirurgen  Berlins.  9.  Mai.  186.  Sitzung.)  Deutsche  med.  Wochenschr. 
36.  Jahrg.    4.  Aug.   No.  31.   S.  1468. 

196.  Tilmann,    Zur   Chirurgie   der  Kleinhirntumoren.     82.  Vers,   deutscher 

Naturf.  u.  Ärzte  in  Königsberg.    Sept. 

197.  We gelin,  Cystisches  Gliom  des  Kleinhirns  bei  einem  3jährigen Mädchen, 
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IX.  Augensymptome    bei    den    nicht    geplatzten   Aneurysmen    der    basalen 

Hirnarterien. 

§  229.  Es  erscheint  durchaus  gerechtfertigt,  die  Aneurysmen  der 
basalen  Hirnarterien,  soweit  es  nicht  zu  einer  Berstung  derselben  gekommen 
ist,  in  bezug  auf  ihre  Augensymptome  den  intrakraniellen  Tumoren  anzu- 
schließen. Abgesehen  davon,  dass  das  größere  Aneurysma  der  Hirnarterien 
viel  seltener  ist  als  der  Hirntumor,  lohnt  es  auch  in  differentiell  diagnosti- 
scher Beziehung,  die  Augensymptome  einander  gegenüberzustellen,  wobei 
sich  wesentliche  Unterschiede  ergeben.  Die  Diagnose  des  intrakraniellen 
Aneurysma  ist  ohnehin  oft  schwer  zu  stellen  und  Alles,  was  geeignet  ist, 
in  der  Symptomatologie  die  Differentialdiagnose  andern  intrakraniellen  Affek- 
tionen gegenüber  zu  fördern,  verdient  volle  Berücksichtigung,  und  dazu  gehören 
auch  die  Augensymptome. 

Auch  das  Symptom  des  bei  der  Auskultation  des  Schädels  gelegentlich 
hörbaren   pulsierenden  Geräusches   läßt   oft   im  Stich   und  ist   an    und   für 
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sich  auch  noch  nicht  für  die  Diagnose  Aneurysma  absolut  beweisend.  Es 
kommt,  worauf  schon  Oppenheim  (87)  u.  A.  hinweisen,  auch  bei  intrakraniellen 
Tumoren  in  der  Nähe  großer  Gefäße  vor,  und  im  Kindesalter  haben  die 
Gefäßgeräusche  am  Kopfe  überhaupt  keine  sichere  pathologische  Bedeutung, 
weil  sie  auch  bei  gesunden  Kindern,  bei  Rhachitis,  Anämie,  Hydrocephalus 
u.  A.  zur  Wahrnehmung  kommen.  Die  Hauptsymptome  werden  sich  immer 
aus  dem  Sitz  und  der  lokalen  Druckwirkung  der  Aneurysmen  ergeben,  und, 
da  dieselben  durchweg  ihren  Sitz  basal  haben,  spielt  die  Beteiligung  der 
basalen  Hirnnerven  und  speziell  auch  der  Seh-  und  Augenbewegungsnerven 
in  der  Symptomatologie  eine  große  Rolle. 

Folgendermaßen  gestalten  sich  nun  die  tatsächlichen  Verhältnisse  an 
der  Hand  des  von  mir  zusammengestellten  Sektionsmaterials: 

Stauungspapille \<&% 

(in  1%  einseitig) 

Neuritis  optica  resp.  neuritische  Atrophie \'Z% 

Atrophia  nervi  optici \1% 

(davon  in  5  %  einseitig) 

Sehstörung  (ohne  nähere  Angaben) '.     .  §% 

Temporale  Hemianopsie h% 

Homonyme  Hemianopsie k,% 

Retinalblutungen k% 

Oculomotoriuslähmung 36^" 

(davon  doppelseitig  in  1%,  isoliert  einseitig  in  10  %,  kombiniert 
mit  Lähmungen  anderer  Hirnnerven  dergleichen  Seite  in  24  %) 

Abducenslähmung '\§% 

.  (isoliert  in  2  %,  kombiniert  mit  anderen  Hirnnerven  der  gleichen 
Seite  in  14  %) 

Trochlearislähmung <I0^ 

(stets  kombiniert  mit  anderen  Hirnnerven  der  gleichen  Seite) 

Exophthalmus 6# 

(aber  dabei  in  4  %  keine  Sektion,  und  zum  Teil  wohl  Verdacht 
auf  Sinusthrombose) 

Trigeminusbeteiligung \k% 

(davon  in  4  %  mit  Keratitis  neuroparalytica) 

Die  Stauungspapille  ist  mit  10^  bei  den  Aneurysmen  sehr  viel  sel- 
tener als  bei  den  Hirntumoren.  Eine  einseitige  Stauungspapille  scheint 
gelegentlich  durch  einseitige  Kompression  des  Opticus  infolge  von  Aneu- 
rysma der  Carotis  interna  hervorgerufen  zu  werden,  wie  in  dem  Fall 
v.  Jeaffreson  (32)  (allerdings  ohne  Bestätigung  durch  die  Sektion).  Gowers 
(50)  ist  geneigt,  die  Papillitis  durch  die  Annahme  einer  absteigenden 
Entzündung  zu  erklären,  die  von  der  Umgebung  des  Aneurysmas  auf  die 
Sehnerven  übergeht.     Dass  nicht  die  Kompression  des  Sinus   cavernosus 
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die  Papillitis  hervorrufe,  werde  durch  die  Tatsache  wahrscheinlich,  dass 
Aneurysmen ,  welche  denselben  Effekt  haben ,  ohne  Papillitis  verlaufen 
können,  v.  Michel  (28)  betont  in  seinem  Falle  von  doppelseitigem  Aneu- 
rysma cirsoideum  der  Carotiden  die  Kompression  der  Optici  an  dem 
Foramen  opticum  als  Grund  für  das  Auftreten  der  Stauungspapillen. 
Ebenso  lag  in  dem  Falle  von  Bartels  (75)  rechtsseitiges  Aneurysma  der 
Carotis  interna  im  Sinus  cavernosus  der  doppelseitigen  Stauungspapille 
zu  Grunde. 

Etwas  häufiger  als  Stauungspapille  wurde  doppelseitige  Neuritis 
optica  resp.  neuritische  Atrophie  festgestellt  (12_%).  Hier  handelte  es  sich 
meistens  auch  um  ein  Aneurysma  der  Carotis  interna,  Imal  aber  auch  um 
ein  solches  der  basalen  mittlem  Hirnarterie  (Watson  43). 

Das  Bild  der  einfachen  Sehnervenatrophie  war  so  häufig,  wie  das 
der  Neuritis  optica  resp.  der  neuritischen  Atrophie,  war  aber  in  der  Hälfte 
der  Fälle  nur  einseitig,  und  es  lag  immer  ein  Aneurysma  der  betreffenden 
Carotis  interna  zu  Grunde  (v.  Bechterew  54,  Girahdet  9,  Lebert  16  u.  A.).  Es 
ist  hierbei  zum  Teil  wie  in  der  Beobachtung  von  Giraudet  hervorzuheben, 
dass  die  Abgangsstelle  der  Arteria  ophthalmica  aus  der  Carotis  interna  mit 
in  die  aneurysmatische  Erweiterung  einbezogen  war,  ein  Umstand,  der  ja 
bei  der  anatomischen  Lage  der  Ophthalmica  zum  Sehnerven  eine  Druck- 
atrophie ohne  Weiteres  erklärt.  In  der  Beobachtung  von  Rice  (82)  hatte 
eine  Kompression  des  Chiasma  und  des  rechten  Opticus  durch  ein  Aneu- 
rysma der  rechten  Art.  cerebri  anterior  die  Erblindung  bewirkt. 

Die  temporale  heteronyme  Hemianopsie  infolge  von  Chiasma- 
läsion  ist  relativ  selten  bei  basalen  Aneurysmen  der  Hirnarterien  und  wurde 
gelegentlich  durch  einseitiges  Aneurysma  der  Carotis  interna  verursacht 
(Cutler  78  u.  A.).  In  dem  Fall  von  Weir  Mitchell  (45)  scheint  es  sich 
um  eine  aneurysmatische  Erweiterung  einer  anomalen  Arterie  gehandelt  zu 
haben,  welche  das  Chiasma  der  Länge  nach  teilte. 

Homonyme  Hemianopsie  ist  gleichfalls  sehr  selten  und  muss  wie 
in  den  Beobachtungen  von  Oppenheim  (58),  Delpech  u.  A.  durchweg  auf 
Tractusläsion  bezogen  werden. 

Retinalblutungen  bildeten  nur  gelegentlich  eine  Komplikation  bei 
nicht  geplatzten  Aneurysmen  der  basalen  Hirnarterien  (Hutchinson  44  u.  A.), 
und  ebenso  lagen  in  dem  von  mir  zusammengestellten  Sektionsmaterial  gleich- 
zeitige Aneurysmen  der  Retinalarterien  fast  niemals  vor. 

Im  Ganzen  unterscheiden  sich  die  Augenhintergrundsbefunde  bei  den 
Aneurysmen  doch  sehr  wesentlich  von  denen  der  Hirntumoren,  besonders 
in  ihrem  Prozentsatz  und  der  Art  des  Auftretens.  Wie  viel  seltener  ist  das 
Auftreten  von  Stauungspapille  und  Neuritis  optica  bei  Aneurysmen  mit  22^ 
gegenüber  dem  Auftreten  bei  Großhirntumoren  mit  !\%  und  bei  Klein- 
hirntumoren  mit  88  %  ! 
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Dagegen  findet  sich  der  Befund  der  einfachen  Sehnervenatrophie,  be- 
sonders der  einseitigen,  bei  Aneurysmen  erheblich  häufiger  [\%%)  als  beim 
Großhirntumor  (1,1#)  und  beim  Tumor  des  Kleinhirns  (0#). 

Das  gelegentliche  Auftreten  von  bitemporaler  Hemianopsie  durch  all- 
mählige  Kompression  des  Chiasmas  wird  bei  den  Aneurysmen  erklärlich, 
während  sie  infolge  großer,  basaler,  plötzlich  aufgetretener  Blutungen  aus 
geplatzten  Aneurysmen  fast  nie  zur  Beobachtung  kommt  und  ebenso  bei 
den  Großhirntumoren  sehr  selten  ist  (in  ca.  0,2#).  Die  homonyme  Hemi- 
anopsie beim  Aneurysma  beruht  auf  Tractusläsion  (b%),  sie  ist  naturgemäß 
bei  den  Großhirntumoren  erheblich  häufiger  (ca.  \1%)  und  dabei  sehr  selten 
durch  Tractusläsion  bedingt. 

Im  Ganzen  aber  sind  Sehstörungen  und  Augenhintergrundsveränderungen 
bei  den  Aneurysmen  doch  in  ca.  §%%  der  Fälle  mit  Augensymptomen  über- 
haupt vorhanden,  ein  Häufigkeitsverhältnis,  welches  auch  auf  diesem  Krank- 
heitsgebiete die  diagnostische  Wichtigkeit  der  Augenerscheinungen  zeigt. 

Mehr  aber  noch  als  die  Sehstörungen  und  Augenhintergrundsverände- 
rungen bei  den  Aneurysmen  der  basalen  Hirnarterien  fallen  die  Augen- 
bewegungsstörungen diagnostisch  für  die  Erkrankungen  in  die  Wagschale, 
welche  mit  67^   den  52^   gegenüberstehen. 

Den  ersten  Platz  nimmt  unter  den  Augenmuskellähmungen  die  Oculo- 
motoriusaffektion  mit  36^   ein. 

Eine  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung,  wie  in  der  Beobach- 
tung Nothnagels  (41)  von  beiderseitiger  Erweiterung  der  Arteria  cerebri 
posterior  mit  Druckatrophie  beider  Nervi  oculomotorii,  scheint  nur  äußerst 
selten  vorzukommen,  ein  Umstand,  der  z.  B.  gerade  der  basalen  Hirnsyphilis 
gegenüber  diagnostisch  in  die  Wagschale  fallen  würde. 

Auch  die  isolierte  einseitige  Oculomotoriuslähmung  wie  in  den 
Fällen  von  Hare  (7),  Killian  (33),  Hey  (63),  Pascheff  (98),  Lebert  (16)  u.  A. 
ist  relativ  selten  und  scheint  dann  durchweg  auf  einem  gleichseitigen  Aneu- 
rysma der  Arteria  communicans  posterior  zu  beruhen. 

In  den  meisten  Fällen  kompliziert  sich  die  Oculomotoriuslähmung  mit 
einer  Affektion  anderer  Hirnnerven  derselben  Seite,  wobei  besonders  der 
Opticus,  Trochlearis,  Abducens  und  Trigeminus  in  Betracht  kommen.  Ist  der 
Sehnerv  mitbeteiligt,  wie  in  den  Fällen  von  Giraudet  (9),  Jeaffreson  (32), 
Lebert,  Lindner  (73)  u.  A.,  so  spricht  das  in  erster  Linie  für  ein  Aneu- 
rysma der  Carotis  interna,  und  besonders  wird  dabei  die  Beteiligung  der 
Arteria  ophthalmica  an  der  Abgangsstelle  aus  der  Carotis  hervorgehoben. 
Das  Bild  der  einseitigen  Ophthalmoplegia  totalis,  besonders  noch  bei  ein- 
seitiger Beteiligung  des  Opticus  spricht  für  Sitz  des  Aneurysma  im  Be- 
reich der  Carotis  interna.  Aber  auch  die  Beteiligung  des  4.,  5.,  6.  Hirn- 
nerven bei  der  Oculomotoriuslähmung  ohne  Affektion  des  N.  opticus  der 
gleichen  Seite  wie  in  den  Fällen  Adams  (18),  Hutchinson  (24),  Berrv  (84)  u.  A. 
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beruht  am  häufigsten  auf  Aneurysma  der  Carotis  interna,  gelegentlich 
aber  auch  auf  Aneurysma  der  Arteria  communicans  posterior  (Klippel  38), 
und   der  Arteria   basilaris  (Mamurowsky   und  Mai.otjekoff  61,  Wiesner  97). 

Die  Kombination  von  Oculomotoriuslähmung  mit  gleichseitiger  Facialis- 
affektion  (Rauchfuss  31)  war  auf  eine  aneurysmatische  Erweiterung  der 
Abgangsstelle  der  linken  Arteria  cerebri  posterior  von  der  Arteria  basilaris 
und  auf  Aneurysma  der  Arteria  basilaris  in  dem  Falle  von  Griesinger 
zurückzuführen.  Eine  Mitbeteiligung  des  Tractus  (homonyme  Hemianopsie) 
und  Trigeminus  neben  Oculomotoriuslähmung  (Delpech)  entsprach  einem 
Aneurysma  der  Arteria  cerebri  posterior. 

Die  Abducenslähmung  ist  bei  den  basalen  Aneurysmen  der  Hirnarterien 
viel  seltener  als  die  Oculomotoriusaffektion  und  kommt  sehr  selten  isoliert 
ohne  Beteiligung  der  andern  Hirnnerven  vor,  wie  in  der  Beobachtung 
Marina's  (57)  von  Aneurysma  des  hintern  Teiles  der  Arteria  basilaris.  Sonst 
findet  sich  der  Abducens  fast  immer  gleichzeitig  mit  andern  basalen  Ilirnnerven 
befallen  (Adams,  Mamurowsky  und  Malotjekoff,  Brandes  85,  Hutchinson, 
v.  Bechterew  54,  Klippel,  Wiesner  u.  A.).  Bei  Kombination  der  Abducens- 
lähmung mit  Affektionen  der  hintern  Hirnnerven  und  Ponserscheinungen, 
wie  im  Fall  Wiesner,  ist  an  Aneurysma  der  Arteria  basilaris  zu  denken. 
Auffallend  ist  das  Verschontbleiben  der  ersten  3  Hirnnerven,  also  auch  des 
Oculomotorius  bei  einseitiger  Lähmung  der  übrigen  auf  Grund  eines  Aneu- 
rysmas der  Carotis  interna  in  der  Gegend  des  Pyramidenteils  des  Schläfen- 
beins (v.  Bechterew)  ;  es  entspricht  sonst  der  Erfahrung,  dass,  wenn  das 
Aneurysma  der  Carotis  interna  zu  einseitiger  Hirnnervenlähmung  führt,  in 
erster  Linie  der  Oculomotorius  betroffen  wird. 

Der  Nervus  trochlearis  scheint  fast  niemals  isoliert  befallen  zu 
werden,  sondern  nur  bei  gleichzeitiger  Affektion  anderer  Hirnnerven  und 
speziell  unter  dem  Krankheitsbild  der  einseitigen  Ophthalmoplegia  totalis. 
Das  Aneurysma  der  Carotis  interna  mit  Kompression  der  Nerven  im  Bereich 
des  Sinus  cavernosus  ist  dabei  die  häufigste  Ursache,  nur  gelegentlich 
finden  sich  Aneurysmen  im  Bereich  anderer  basaler  Hirnarterien,  wie  z.  B. 
in  den  Fällen  Klippel:  obturierendes  Aneurysma  der  rechten  Arteria  com- 
municans posterior,  Mamurowsky  und  Malotjekoff  der  Arteria  basilaris. 

Ebenso  wird  der  Nervus  trigeminus  eigentlich  immer  gleichzeitig 
mit  andern  Hirnnerven  derselben  Seite  betroffen  (speziell  dem  2.,  3.,  4.  und  6.), 
wie  in  den  Fällen  von  Giraudet,  Lebert,  Adams,  Delpech,  Mamurowsky  und 
Malotjekoff,  Berry,  Brandes  u.  A.  Auch  hier  lag  meistens  Aneurysma 
der  Carotis  interna  zu  Grunde,  nur  gelegentlich  Aneurysma  der  Arteria 
cerebralis  posterior  und  der  Arteria  basilaris;  zu  Keratitis  neuroparalytica 
kam  es  in  ca.   '/3  dieser  Fälle. 

Wir  sehen  somit,  dass  das  Aneurysma  der  Carotis  interna  noch  am 
häufigsten   bestimmte  Augensymptome  aufweist;    es    ist  in   erster  Linie  die 
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einseitige  Affektion  der  vorderen  Hirnnerven,  vor  allem  die  einseitige  Opticus- 
affektion  in  Verbindung  mit  Oculomotorius-,  Trochlearis-,  Abducens-  und 
Trigeminuslähmung.  Für  die  Opticusaffektion  spielt  die  Mitbeteiligung  der 
aus  der  Carotis  abgehenden  Ophthalmica  an  der  aneurysmatischen  Erweite- 
rung eine  hervorragende  Rolle.  Eine  Beteiligung  des  Chiasma  unter  dem 
Bilde  der  temporalen  Hemianopsie  kommt  hierbei  nur  gelegentlich  vor. 
Ebenso  ist  eine  Protrusio  bulbi  derselben  Seite  selten,  und  ist  vor  allem 
bei  einem  derartigen  Exophthalmus  darauf  zu  achten,  ob  derselbe  pulsiert. 
Eine  solche  Pulsation  deutet  auf  eine  Kommunikation  zwischen  der  Arteria 
carotis  interna  und  Sinus  cavernosus,  Fälle,  welche  bei  unserer  Zusammen- 
stellung keine  Berücksichtigung  gefunden  haben,  sondern  in  dem  Kapitel 
von  pulsierendem  Exophthalmus  von  Sattler  besonders  in  Betracht  gezogen 
worden  sind. 

Das  Aneurysma  der  Arteria  communicans  posterior  ist  relativ  oft  aus- 
gezeichnet durch  eine  isolierte  Lähmung  des  gleichseitigen  Oculomotorius- 
stammes,  während  beim  Aneurysma  der  Carotis  interna  und  anderen  Aneu- 
rysmen der  basalen  Hirnarterien  der  Oculomotorius  durchweg  gleichzeitig 
mit  anderen  Hirnnerven  befallen  ist. 

Bei  den  Aneurysmen  im  Bereich  der  Arteria  basilaris  waren  in  der 
Regel  auch  die  hinteren  Hirnnerven  in  Mitleidenschaft  gezogen  unter  gleich- 
zeitigem Auftreten  von  Bulbärerscheinungen  und  solchen,  wie  sie  bei  Tumoren 
des  Kleinhirnbrückenwinkels  beobachtet  werden.  Auch  seitliche  Blickläh- 
mung infolge  von  Ponskompression  wurde  gelegentlich  beobachtet  (Wiesner). 

Die  Aneurysmen  der  Arteria  fossae  Sylvii  und  der  Arteria  corporis 
callosi  machen  überhaupt  oft  nur  unbestimmte  Erscheinungen  und  weisen 
auch  im  Ganzen  nur  wenig  Augenveränderungen  auf.  Ebenso  das  Aneu- 
rysma der  Arteria  vertebralis,  welches  zu  bulbärparalytischen  Symptomen 
infolge  von  Kompression  führen  kann. 

Das  seltene  Vorkommen  von  Aneurysma  der  Arteria  cerebralis  posterior 
gab  einmal  zu  doppelseitiger  Oculomotoriuslähmung  Veranlassung  und  scheint 
auch  gelegentlich  Hemiplegia  alternans  mit  Beteiligung  des  Oculomotorius 
und  Abducens  bedingen  zu  können. 

Auf  die  differentiell  diagnostische  Bedeutung  der  Augenhintergrunds- 
befunde bei  Aneurysmen  gegenüber  dem  Tumor,  der  Hirnsyphilis  u.  s.  w. 
wurde  schon  oben  hingedeutet.  Ebenso  ergiebt  sich  eine  ausgesprochene 
Differenz  in  der  Häufigkeit  dieser  Befunde  bei  nicht  geplatzten  Aneurysmen 
der  basalen  Hirnarterien  gegenüber  den  thrombotischen  und  embolischen 
Hirnerweichungen  und  den  Hirnblutungen.  Bei  letzteren  sind  die  positiven 
intraokularen  Befunde  doch  erheblich  seltener  als  bei  den  Aneurysmen, 
ebenso  wie  die  Augenbewegungsstörungen  ganz  verschieden  sind.  Bei  den 
Aneurysmen  das  Vorwiegen  der  einseitigen  basalen  Hirnnervenstörungen, 
während  bei  den  Hirnerweichungen  und  Hirnblutungen  mehr  die  associierten 
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und  centralen  Bewegungsstörungen  (Deviation  conjuguee,  cerebrale  Ptosis 
u.  s.w.)  in  den  Vordergrund  treten,  und  die  basalen  Augenmuskellähmungen 
mehr  fehlen. 

Dass  ein  Aneurysma  in  seltenen  Fällen  Jahrzehnte  hindurch  die  Sym- 
ptome eines  Hirntumors  hervorrufen  kann,  auch  mit  Erblindung,  ist  wie 
in  dem  Falle  von  Souqles  (Aneurysma  eines  Astes  der  Arteria  fossae  Sylvii) 
gelegentlich  beobachtet  worden. 
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X.  Augensymptome  bei  dem  sogenannten  „Pseudotumor"  des  Gehirns. 

§  230.  Bei  großen  statistischen  Zusammenstellungen  über  die  Augen- 
symptome speciell  die  Stauungspapille  bei  Hirntumoren  stößt  man  auf  einzelne 
Fälle,  wo  alle  Symptome  uns  auf  die  Diagnose  Hirntumor  hinweisen,  und  wo 
der  weitere  Verlauf  resp.  die  Heilung  der  Stauungspapille  und  gelegentlich 
auch  der  Sektionsbefund  uns  lehrt,  dass  die  Diagnose  irrig  war,  der  angenom- 
mene Tumor  nicht  gefunden  wurde  und  zum  Teil  ein  ganz  negativer  ana- 
tomischer Befund,  zum  Teil  die  Zeichen  der  Hirnschwellung  nachgewiesen 
werden  konnten.  In  meinem  großen  eigenen  Beobachtungsmaterial  von 
Hirntumor  habe  ich  ca.  '&%  der  Fälle  zu  verzeichnen,  wo  ich  diese  Deutung 
für  gerechtfertigt  halte.  Schon  auf  dem  Gebiete  der  Hemiplegie  waren 
derartige  Fälle  mit  negativem  Sektionsbefund  seit  längerer  Zeit  bekannt 
(Oppenheim,  Jacobson),  aber  auch  auf  dem  Gebiete  des  Tumor  cerebri  haben 
sich  diese  negativen  anatomischen  Befunde  in  den  letzten  Jahren  erheblich 
gemehrt,  seitdem  besonders  Nonne  (3)  auf  dieses  Bild  des  »Pseudotumors« 
des  Gehirns  hingewiesen  hat.  Die  älteste  Beobachtung  scheint  mir  die  von 
Hughlings-Jackson  (1)  1876,  wo  doppelseitige  Neuritis  optica  mit  den  Sym- 
ptomen des  Hirntumors  auftrat,  die  Sektion  aber  ein  negatives  Resultat 
hatte  ohne  grobe  anatomische  Hirnveränderungen  und  nur  mit  den  An- 
zeichen einer  Hirncongestion  jüngeren  Datums. 

Mit  aller  Bestimmtheit  wurde  die  Lehre  von  dem  »Pseudotumor«  des 
Gehirns  von  Nonne  (1904)  inauguriert.  Er  berichtete  über  12  einschlägige 
Beobachtungen  unter  dem  Bilde  des  Hirntumors  und  durchweg  mit  dem 
Symptom  der  Stauungspapille,  von  denen  8  in  Dauerheilung  übergingen 
und  4  starben.  Bei  den  dreien  mit  Sektionsbefund  fanden  sich  makro- 
skopisch und  mikroskopisch  keine  Anomalien  am  Gehirn,  seinen  Hüllen  und 
Gefäßen. 

In  ähnlichen  Beobachtungen  anderer  Autoren  (Konrad  5,  Bötticher  6, 
Taylor  8,  Rieger,  Reichardt  7,  Pick  2,  Lenzmann  10,  Finkelnburg  13, 
Bychowski  12,  Scheffer  und  de  Martel  18,  Higier  u.  A.)  wurden  die  An- 
gaben Nonne's  bestätigt,  der  anatomische  Befund  war  zum  Teil  ganz  nega- 
tiv, zum  Teil  bestand  lediglich  das  Bild  der  Hirnhyperämie  und  zum  Teil 
das  der  Hirnschwellung  (Reichardt).  Eine  solche  Hirnschwellung  wird  auch 
in  einigen  Fällen  angenommen,  wo  die  Stauungspapille  nach  Jahre  langer 
Pause  unter  dem  Bilde  des  Hirntumors  rezidivierte  nach  vorangegangener 
völliger  Ausheilung  (Higier  1 1   u.  A). 

Die  Differentialdiagnose  dieser  Fälle  anderen  Hirnaffektionen  gegenüber 
kann  große  Schwierigkeiten  bieten.  Es  kommen  hier  in  Betracht  wirkliche 
Hirntumoren,  die  stationär  bleiben  können  (Psammome,  Lipome,  Cholestea- 
tome, eventuell  auch  Echinococcus  und  Cysticercus),  ferner  die  der  Resorption 
zugänglichen    syphilitischen  Neubildungen  und   auch  die  seltenen  Fälle  von 
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Hirntuberkulose,  wo  die  Neubildung  einer  Verkalkung  oder  gar  einer  Ver- 
knöcherung anheimfällt  (Kirnberger,  Simon  u.  A.) 

Auch  die  relativ  langen  Remissionen  der  Erscheinungen  bei  Hirntumoren 
nach  vorgenommenen  chirurgischen  Eingriffen  (Palliativtrepanation  u.  s.  w.) 
würden  hier  in  Betracht  zu  ziehen  sein,  doch  werden  in  diesen  Fällen  die 
Remissionen  nicht  in  Dauerheilungen  übergehen  können. 

Am  meisten  wird  der  Hydrocephalus  differentialdiagnostische  Schwierig- 
keiten bereiten  können,  speciell  der  idiopathische  Hydrocephalus  resp.  die 
Meningitis  serosa,  welche  durch  die  Arbeiten  von  Annuske,  Eichhorst,  Oppen- 
heim, Kupferberg,  Quincke,  Fr.  Schultze,  Lenhartz,  Wilbrand  und  Sanger, 
Weber,  Finkelstein,  Uhthoff,  Webster,  Rieken,  Knöpfelmacher,  Gerhardt, 
Finkelnrurg  u.  A.  sicher  nachgewiesen  und  näher  bekannt  geworden  sind. 
Oft  ist  hier  jedoch  ein  ätiologisches  Moment  nachweisbar  (Nonne),  wie 
Alkoholismus,  physisches  und  psychisches  Trauma,  Insolation,  Infektion  usw. 
Derartige  Faktoren  fehlen  bei  den  sogenannten  Pseudotumoren  in  der  Regel. 
Ferner  fand  Nonne  in  den  Fällen  von  Pseudotumor  »Herderscheinungen  neben 
den  Allgemeinerscheinungen  und  zwar  keineswegs  nur  basale  Symptome, 
sondern  auch  Monoparesen,  Hemiparesen  mit  entsprechendem  Verhalten 
der  Sehnen-  und  Hautreflexe;  in  einzelnen  Fällen  handelte  es  sich  geradezu 
um  allmählig  sich  kompletierende  Monoplegie,  Hemiplegie  und  Hemianästhesie 
und  drittens  war  von  eigentlichen  Intensitätsschwankungen  nichts  vorhan- 
den beim  Pseudotumor,  sondern  die  Fälle  waren  konstant  progredient,  um 
dann  ununterbrochen  regressiv  zu  werden.« 

Seh-  und  ophthalmoskopische  Störungen  beim  »Pseudotumor« 
des  Gehirns.  Bei  der  relativ  geringen  Anzahl  der  in  der  Litteratur  nieder- 
gelegten Beobachtungen  von  Pseudotumor  ist  es  nicht  gut  möglich,  genauere 
prozentarische  Angaben  über  die  Häufigkeit  der  Sehstörungen  und  der 
Augenhintergrundsveränderungen  bei  diesem  Leiden  zu  machen.  Am  be- 
merkenswertesten sind  hier  wieder  die  NoNNE'schen  Mitteilungen,  der  in 
seinen  gesammten  1 4  Beobachtungen  die  Stauungspapille  fast  regelmäßig 
fand:  sie  fehlte  1mal  in  diesen  14  Fällen,  war  also  in  ca.  92^  vorhanden, 
ein  Prozentsatz,  der  den  des  Hirntumors  noch  etwas  übertreffen  würde. 
Positiv  war  auch  der  Augenhintergrundsbefund  in  den  Fällen  Taylor, 
Reichardt,  Pick,  Hughlings  Jackson,  Lenzmann,  Finkelnburg,  Scheffer  und 
de  Martel,  Higier  u.  A.  und  zwar  durchweg  Stauungspapille,  seltener  war  das 
Bild  der  Neuritis  optica  oder  der  neuritischen  Atrophie.  Negativer  ophthalmo- 
skopischer Befund  wird  außer  in  einem  Fall  von  Nonne  noch  von  Bötticher, 
Konrad  und  Henneberg  angegeben.  Einseitig  scheint  die  Stauungspapille 
nur  sehr  selten  aufzutreten  wie  in  dem  Fall  4  von  Nonne. 

Die  Rückbildung  des  Opticusprozesses  scheint  zum  Teil  eine  vollstän- 
dige sein  zu  können,  und  ebenso  kann  es  gelegentlich  nach  jahrelanger  Pause 
zu  einem  Rezidiv  des  Leidens  und  auch  der  Stauungspapille  kommen  (Higier  . 
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Hemianopische  Störungen  scheinen  kaum  beobachtet  zu  sein,  ich 
finde  dieselben  nur  1mal  in  einer  der  NoNNE'schen  Beobachtungen  erwähnt. 

Augenmuskelstörungen  sind  offenbar  sehr  selten  bei  diesem  Krank- 
heitsbilde. Nur  in  je  einer  Beobachtung  von  Nonne  und  Higier  wird  Ab- 
ducenslähmung  erwähnt.  Henneberg  sah  in  seinem  Falle  anfallsweise  auf- 
tretende Deviation  conjuguee  der  Augen  nach  rechts  mit  gleichzeitigem 
rechtsseitigen  Facialiskrampf.  Nystagmusartige  oscillierende  Be- 
wegungen der  Augen  findet  sich  auch  nur  Imal  von  Higier  erwähnt. 

Von  Seiten  der  Pupillen  sind  wesentliche  und  irgendwie  typische 
Anomalien  nicht  zu  verzeichnen. 
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XI.   Augensymptome   bei   den   Hypophysisaffektionen   und  der  Akromegalie. 

§  231.  Bevor  ich  auf  das  spezielle  Thema  näher  eingehe,  sollen  hier 
zur  Orientierung  einige  Abbildungen  über  das  normale  Verhalten  der  Hypo- 
physis  gegeben  werden,  welche  ich  der  Arbeit  von  Benda  (385)  entnehme 
(Fig.  108  und  109). 

Es  erscheint  durchaus  gerechtfertigt,  die  Hypophysisaffektionen,  speziell 
die  Tumoren  und  die  Akromegalie  mit  ihren  Augensymptomen  in  einem 
gemeinsamen  Kapitel  abzuhandeln,  da  ja  meistens  die  Akromegalie  auch 
auf  einer  Hypophysiserkrankung  (fast  immer  Tumor)  beruht.  Die  Aus- 
nahmen von  dieser  Regel  sind  relativ  selten,  wie  in  den  Fällen  von  Bonardi 
(164)  (2  Beobachtungen  von  Akromegalie  bei  allgemeiner  Sklerose  der  Hirn- 
arterien), Pel  (bei  Gliom  der  linken  Hemisphäre),  Oestreich  und  Slawvk  (313) 
(bei  Tumor  der  Zirbeldrüse),  Dallemagne  (205)  (2  Beobachtungen  ohne  Ver- 
änderungen der  Hypophysis),  Klippel  et  Vigouroux  (bei  Leberleiden), 
Petren  (528)  (bei  Syringomyelie),  ferner  die  Beobachtungen  von  Mitchell, 
Filipello  (370),  Huchard  et  Lalnois  (394)  ebenfalls  ohne  Hypophysisverände- 
rungen.  Diese  relative  Seltenheit  derartiger  Fälle  gegenüber  den  zahlreichen 
mit  Hypophysisveränderungen  sind  im  Großen  und  Ganzen  nur  geeignet,  die 
Ansicht  von  Pierre  Marie  u.  A.  zu  bestätigen,  welche  durchaus  geneigt  sind, 
für  die  Akromegalie  durchweg  einen  Hypophysistumor,  resp.  eine  Geschwulst 
in  deren  Umgebung  als  Ursache  anzunehmen.  Ich  kann  mich  dieser 
Ansicht  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  und  Zusammenstellungen  im  Ganzen 
nur  anschließen  und  halte  es  kaum  für  gerechtfertigt,  wie  Mitchell,  Lecount 
u.  A.    es    tun ,    allzu   sehr    zu    betonen ,    daß   Akromegalie    durchaus    nicht 
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immer  auf  Hypophysisaffektion  beruhe.  Die  Ausnahmen  sind  tatsächlich 
selten.  Gelegentlich  können  offenbar  auch  Hypophysisveränderungen,  welche 
nicht  mit  Vergrößerung  derselben  einhergehen,  zu  Akromegalie  führen,  wie 
in  den  Beobachtungen  von  Lewis  (453)  (Veränderung  des  bindegewebigen 
Stroma  s  und  Zunahme  der  chromophilen  Zellen),  Widal,  Roy  et  Froin  (496) 
Sklerose  des  bindegewebigen  Stroma's,  Vermehrung  der  cyanophilen  Zellen, 
Vakuolenbildung).  Umgekehrt  aber  gibt  es  zweifellos  zahlreiche  Fälle  von 
Hypophysistumoren,  die  keine  akromegalischen  Symptome  zeigen. 

Fig.  108. 


Normale  Hypophysis  des  Menschen.    Übersichtsbild.    LnpenvergrößeruQg. 
(Aus  Benda,  Pathologische  Anatomie  der  Hypophysis.    Handbuch  der  pathologischen  Anatomie  des 

Nervensystems.    Berlin,  S.  Karger.   1903.) 

a  Stiel;  ö  Hinterlappen;  c  Marksubstanz  mit  Kolloidfollikeln;  d  Vorderlappen;  e  Drüsenstränge  des 

Vorderlappens,  die  auf  den  Stiel  übergreifen. 


Daß  gerade  die  Augensymptome  bei  den  Hypophysisaffektionen  mit 
und  ohne  Akromegalie  eine  ganz  außerordentliche  Rolle  für  die  Diagnose 
spielen,  ist  allgemein  anerkannt.  Sie  geben  für  die  Lokalisation  des  Tumors 
die  bindendsten  Anhaltspunkte,  während  die  sonstigen  cerebralen  Herd- 
erscheinungen hierbei  außerordentlich  zurücktreten  und  mehr  allgemeiner 
Natur  sind  (wie  Kopfschmerz,  Erbrechen,  epileptiforme  Anfälle,  komatöse 
Zustände,  Schlafsucht,  Demenz,  allgemeine  trophische  Störungen,  Polyurie, 
Diabetes,  Amenorrhoe u. s.w.).  Ausgesprochene  Motilitäts-  und  Sensibilitäts- 
störungen am  Körper  treten  meistens  sehr  zurück,   und  dieses  Fehlen  der 
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halbseitigen  Kürpererscheinungen  fällt  diagnostisch  mit  in  die  Wagschale 
(Rath  u.  A.);  gelegentlich  jedoch  kann  auch  der  Hypophysistumor  bei  großer 
Ausdehnung  und  Beeinträchtigung  der  Hirnschenkel  halbseitige  Reiz-  und 
Lähmungserscheinungen  am  Körper  hervorrufen.  Ferner  ist  bekannt,  dass 
selbst  relativ  große  und  lang  bestehende  Hypophysistumoren  fast  gar  keine 
oder  nur  sehr  geringfügige  allgemeine  Symptome  machen  können,  und  um 
so  wertvoller  werden  für  die  Diagnose  dieser  Fälle  gerade  die  hinzu- 
kommenden ophthalmologischen  Erscheinungen.  Dieses  häufige  Zurück- 
treten der  sonstigen  Symptome  bei  den  HypophysisatTektionen  erklärt  sich 
besonders   aus   dem   oft  sehr  langsamen  Wachstum  der  Tumoren,    so  dass 


Fig.  109. 


Drüsenstriinge  aus  einem  normalen  Vorderlappen.    Vergr.  300  mal.    (Benda,  ebenda.) 

«  Stroma  mit  Blutgefäßen;    b  chromophobe  Zellen   der  Drüsenstränge;  c  chromophile  (acidophil  gekörnte) 

Zellen  der  Drüsenstränge;  d  chromophile  (amphophil  gekörnte)  Zellen  der  Drüsenstränge. 


die  umgebenden  Gehirnteile  sich  allmählig  der  Druckwirkung  akkommodieren 
können,  und  aus  der  häufig  sehr  lang  extradural  bleibenden  Lage  der 
Tumoren. 

Bei  meinen  Zusammenstellungen  habe  ich  die  Hypophysiserkrankungen 
mit  und  ohne  Akromegalie  besonders  berücksichtigt  und  werde  auch  beide 
gesondert  besprechen.  Als  eine  besondere  Gruppe  von  Hypophysistumoren 
sollen  dann  noch  die  Fälle  erwähnt  werden,  welche  nicht  eigentlich  akro- 
megalische  Symptome  als  vielmehr  trophische  Störungen  anderer  Art  (Zwerg- 
wuchs, Adipositas  universalis,  Amenorrhoe,  Verkümmerung  der  Genitalien, 
trophische  Störungen  der  Haut  u.  s.  w.)  aufwiesen.  Ich  glaube,  dass  eine 
solche  Gegenüberstellung  sowohl  in  allgemein  pathologischer  Beziehung  als 
auch  speziell  in  betreff  der  Augensymptome  lehrreich  sein  dürfte.     Berück- 
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sichtigt  habe  ich  auch  hier  nur  Fälle  mit  Augenerscheinungen,  so  dass 
meine  Statistik  in  erster  Linie  einen  Überblick  über  das  relative  Häufigkeits- 
verhältnis der  verschiedenen  vorkommenden  Augensymptome  gibt,  weniger 
aber  eine  absolute  Übersicht  über  die  Häufigkeit  der  Augensymptome  über- 
haupt bei  allen  Fällen  von  Hypophysisaffektionen  und  Akromegalie.  In  dieser 
Hinsicht  werde  ich  die  Statistik  einzelner  Autoren  ergänzend  heranziehen. 
Im  Ganzen  liegen  meinen  Ausführungen  328  Fälle  zu  Grunde,  von  denen 
121  auf  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie  entfallen  und  207  auf  solche 
mit  akromegalischen  Erscheinungen,  also  ungefähr  das  Verhältnis  von  1 : 2. 
Dabei  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  naturgemäß  bis^zu  den  grundlegenden 
Mitteilungen  von  Pierre  Marie  (57)  im  Jahre  1886  die  Fälle  von  Hypo- 
physistumoren ohne  Akromegalie  in  relativ  zu  großem  Prozentsatz  figurieren, 
da  bis  zu  diesem  Zeitpunkt  das  charakteristische  Verhalten  der  Akromegalie 
nicht  hinreichend  berücksichtigt  und  erkannt  wurde.  Es  sind  das  nach 
meinen  Zusammenstellungen  im  Ganzen  44  Fälle.  Einen  richtigeren  Einblick 
in  das  Verhältnis  von  Hypophysisaffektionen  mit  und  ohne  Akromegalie 
gewährt  es  jedenfalls,  wenn  erst  vom  Jahre  1886  ab  die  einschlägigen  Fälle 
berücksichtigt  werden,  und  dann  würden  74  Fällen  von  Hypophysisaffektionen 
ohne  Akromegalie  207  Fälle  mit  akromegalischen  Symptomen  gegenüber- 
stehen (also  im  Verhältnis  von  ca.  1:2,6).  Der  anatomische  Befund  konnte 
bei  den  Hypophysistumoren  mit  Akromegalie  erheblich  seltener  als  bei  denen 
ohne  dieselbe  (51  mal  von  207  Fällen  mit  Einschluss  von  7  Röntgendiagnosen) 
erhoben  werden. 

A.    Die  Hypophysis-  und  Infundibulumtumoren  ohne  Akromegalie. 

§  232.  Es  dürfte  zunächst  von  Interesse,  sein,  die  Natur  des  Hypo- 
physistumors  in  Betracht  zu  ziehen,  wie  sie  in  118  Fällen  von  Hypophysis- 
tumoren ohne  Akromegalie  nach  meinen  Zusammenstellungen  durch  die 
Sektion  festgestellt  wurde.  Leider  ist  hier  relativ  häufig  über  die  Natur 
des  Tumors  besonders  von  den  älteren  Autoren  nichts  Sicheres  angegeben. 
Die  Zusammenstellung  ergibt  folgendes: 

Geschwulst  der  Hypophysis  ohne  nähere  Charak- 
terisierung  44  Fälle 

Hypertrophie  der  Hypophysis  |  homöoblastische   M  0      » 
Adenom >  r,    „.,..,  .     ,  ß         5       » 


'  |  Geschwülste   1 6 


Struma J                                 |     \  > 

Cyste  resp.  cystische  Geschwülste 9  > 

Sarkom  resp.  Fibrosarkom 24  > 

Karzinom 6  > 

Plattenepithelgesch wülste  im  Sinne  Eiidheim's    .  9  > 

Tuberkulöse  Neubildung 3  > 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    XI.  Bd.    XXII.  Kap.    Teil  II.  go 
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Gummöse  Neubildung 1  Fälle 

Fungus  haematodes I  » 

Myo-Neurom I  » 

Psammom 1  » 

Endotheliom 2 

Gliom 1  » 

Wenn  wir  von  diesen  118  Fällen  die  44  mit  unbestimmter  anatomischer 
Tumordiagnose  abziehen,  so  bleiben  noch  74  übrig,  die  näher  anatomisch 
charakterisiert  wurden.  Von  diesen  sind  16  (also  1/i)  zu  den  sogenannten 
homüoblastischen  Geschwülsten  zu  zählen,  bei  denen  eventuell  wenigstens 
in  den  Anfangsstadien  an  eine  Hyperfunktion  der  Hypophysis  zu  denken 
wäre,  während  die  übrigen  58  Fälle  Veränderungen  aufweisen,  die  von 
vornherein  zu  den  destruierenden  heteroblastischen  zu  rechnen  sind  und 
jedenfalls  von  Anfang  an  mit  einer  Beeinträchtigung  der  Funktion  der  Hypo- 
physis einhergehen.  Es  ist  bemerkenswert,  diese  Daten  später  den  Sektions- 
ergebnissen bei  Akromegalie  gegenüber  zu  stellen. 

I.    Sehstürungen  und  ophthalmoskopische  Veränderungen. 

1.  Amblyopie  resp.  Amaurose  ohne  nähere  Angaben  34    Fälle 

2.  Temporale  Hemianopsie 37 

3.  Homonyme  Hemianopsie 2 

4.  Stauungspapillen 15       » 

5.  Neuritis  optica 14 

6.  Atrophia  nervi  optici 27 

7.  Anatomisch      nachgewiesene     Kompression     des 

Chiasma  und  der  Optici  ohne  nähere  Angaben 

über  Sehstürungen 12       » 

8.  Centrale  Skotome 3       » 

9.  Periphere  Gesichtsfeldbeschränkung 3       » 

10.  Gesichtshallucinationen I 

Summa   148   Fälle 

Es  erhellt  aus  dieser  Zusammenstellung  die  außerordentliche  Häufigkeit 
der  Mitbeteiligung  der  optischen  Leitungsbahnen  bei  den  Hypophysis-  und 
Infundibulumaffektionen  ohne  Akromegalie.  Fast  regelmäßig  sind  sie  in  der 
einen  oder  andern  Weise  ergriffen.  Daß  die  Zahl  der  Opticuskomplikationen 
und  der  Sehstürungen  grüßer  als  die  Anzahl  der  Fälle  selbst  ist,  erklärt 
sich  daraus,  daß  eine  Reihe  der  Fälle  mehrere  Komplikationen  aufwiesen; 
so  war  die  temporale  Hemianopsie  z.  T.  mit  Neuritis  optica,  Atrophia  nervi 
optici  u.  s.  w.  kompliziert  und  ebenso  gewisse  Fälle  von  Amblyopie  oder 
Amaurose  resp.  peripherer  Gesichtsfeldbeschränkung  mit  ophthalmoskopischen 
Veränderungen.     Die  betreffenden  Fälle  wurden  also  doppelt  gezählt. 
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Zu  Gruppe  I  (Amblyopie  und  Amaurose)  ohne  nähere  Angaben 
über  den  ophthalmologischen  Befund  wie  in  den  Beobachtungen  von  Nolte  (6), 
Mohr  (9),  Lebert(M),  Ilmoni  (15),  Zenker  (16),  Maier  (17),  Hoffmann  ( I  9), 
Habershon  (22),  Hemey  (26),  Loeb  (31),  Weigert  (33),  Eisenlohr  (34),  Breitner 
(47),  Ward  Holden  (332),  Hedlund,  Harvey  (I  4),  Rosenthal  (29),  Henrot  (37), 
Levinstein,  Ziegler  (39),  Weichselbaum  (42),  Glaeser  (48),  Hale  White, 
Silcock  (97),  Heusser  (59),  Saundby  (74),  Boyce  and  Beadles  (165),  Bailey 
(267),  v.  Eiselsberg  und  v.  Frankl-Hochwart  (514)  u.  A.  ist  zu  bemerken, 
dass  es  in  fast  der  Hälfte  dieser  Fälle  zur  völligen  Amaurose  gekommen 
war.  Die  Fälle  gehören  meistens  der  frühern  Zeit  an  und  stammen  zum 
Teil  noch  aus  der  vorophthalmoskopischen  Periode;  von  Ende  der  achtziger 
Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  ab  schwinden  diese  unbestimmten  Angaben 
fast  ganz;  ein  Zeichen  dafür,  wie  die  Autoren  in  der  letzten  Zeit  sich  immer 
mehr  bemüht  haben,  auch  ophthalmologisch  ihre  Fälle  genauer  zu  analy- 
sieren. Bemerkenswert  sind  in  dieser  Gruppe  auch  einige  Fälle  (3),  wo 
besonders  hervorgehoben  wird,  dass  trotz  ausgesprochener  und  anatomisch 
nachgewiesener  Kompression  von  Chiasma  und  Optici  Seh-  und  ophthal- 
moskopische Störungen  fehlten.  Viermal  fand  sich  die  Komplikation  mit 
Anosmie. 

Bei  Gruppe  2  (temporale  Hemianopsie)  zeigt  sich  zunächst  die 
außerordentliche  Häufigkeit  derselben  bei  diesen  Hypophysisaffektionen  in 
fast  30^.  (Oppenheim  234,  Cestan,  Raymond  388,  Saenger  530,  Müller, 
Ross  44,  de  Schweinitz  63,  Krauss,  Rath73,  Waddel184,  Stirling  261, 
Pechkranz  314,  Atkinson  322,  Knapp  334,  Salomonsohn  341,  Wahlfors, 
Froehlich  352,  Goetzl  und  Erdheim  421,  Howard  and  Southard,  Schnabel, 
Zak  434,  A.  Schüler,  Silfvast  461,  Clausen  476,  Galezowski,  Cassirer  507. 
Stewart,  Uhthoff  265,  Walton  and  Cheney,  Schloffer  532  u.  A.)  Wenn 
wir  bedenken,  dass  diese  Fälle  fast  alle  erst  aus  der  Zeit  von  Anfang  der 
achtziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  stammen,  so  ist  der  Schluß  sicher 
gerechtfertigt,  dass  die  temporale  Hemianopsie  bei  Hypophysis-  und  In- 
fundibulumtumoren  noch  erheblich  häufiger  als  in  30^  der  Fälle  vorkommt, 
wo  überhaupt  Augenkomplikationen  vorhanden  sind,  und  dass  namentlich 
in  der  frühern  Zeit  (Gruppe  I ,  Amblyopie  und  Amaurose)  diese  Gesichtsfeld- 
anomalie relativ  häufig  übersehen  worden  ist.  Es  besteht  somit  der  viel- 
fach ausgesprochene  Satz  zu  Recht,  dass  die  temporale  Hemianopsie  mit 
zu  den  charakteristischsten  Symptomen  der  Hypophysis-  und  Infundibulum- 
affektionen  gehört.  Die  Diagnose  der  ersteren  ist  durchweg  auch  noch  mit 
Sicherheit  zu  stellen  auf  Grund  der  vertikalen  scharfen  Grenze  des  Gesichts- 
felddefektes in  der  Mittellinie,  sei  es  für  Weiss  oder  auch  nur  für  Farben 
und  Erhaltenbleiben  der  medialen  Gesichtsfeldpartien,  selbst  wenn  ein  Auge 
schon  ganz  erblindet  ist.  Ja,  gelegentlich  berechtigt  uns  auch  noch  ein 
quadrantenförmiger  Rest  in  der  medialen  Gesichtsfeldhälfte  eiDes  Auges  mit 
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scharfer  vertikaler  Trennungslinie  und  eventuell  auch  horizontaler  gerader 
Begrenzung  zur  sichern  Diagnose  der  Chiasmaerkrankung,  wenn  auch  das 
zweite  Auge   schon  vollständig  amaurotisch   ist.     Beifolgende   Gesicbtsfeld- 


Fig.  no. 


L.3I  A. 


R.HT  A. 


Akromegalie  mögen  diese  Verhältnisse  illustrieren 


Zeichnungen    zweier  eigener    Beobachtungen   von  Hypophysistumoren  ohne 

*.  110  und  111). 
Ein  eingehendes  Studium  auch 
der  einseitigen  Gesichtsfeldanomalien 
bei  Erblindung  des  zweiten  Auges 
und  die  richtige  Beurteilung  der- 
selben ist  nur  geeignet,  das  Vor- 
kommen der  temporalen  Hemianop- 
sie bei  Hypophysistumoren  als  noch 
erheblich  häufiger  nachzuweisen,  als 
es  nach  den  bisherigen  Mitteilungen 
in  der  Litteratur  scheinen  könnte. 
Auch  von  den  Fällen,  die  unter  dem 
Bilde  der  schon  totalen  Amaurose 
zur  Beobachtung  kommen,  sind 
sicher  eine  ganze  Anzahl  unter  dem 
Bilde  der  anfänglichen  temporalen 
Hemianopsie  (also  der  Chiasmaer- 
krankung) verlaufen.  Ferner  dürfte 
wohl  noch  ein  Teil  der  Fälle,  wo  die  anatomische  Untersuchung  ausge- 
sprochene Chiasmakompression  oder  -Degeneration  ergab,  ohne  dass  intra 
vitam  eine  genaue  Gesichtsfeldprüfung  ausgeführt  werden  konnte,  der 
temporalen    Hemianopsie   zuzurechnen   sein.      Unter  Berücksichtigung   aller 
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dieser  Gesichtspunkte  glaube  ich  die  Häufigkeit  der  temporalen  Hemianopsie 
bei  den  Hypophysisaffektionen  ohne  Akromegalie  wenigstens  auf  50^"  an- 
nehmen zu  dürfen. 

Relativ  selten  ist  demgegenüber  eine  periphere  mehr  oder  weniger 
konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung  unter  dem  Bild  der  peripheren 
Opticusstammerkrankung,  besonders  auch  ihr  einseitiges  Vorkommen. 


Cystadenom  der  Hypophysis  mit  starker  Kompression  der  basalen  Hirnteile.     (Eigene  Beobachtung.) 

Es  kann  sich  auch  gelegentlich  ereignen,  wie  ich  es  in  einem  meiner 
Fälle  gesehen  habe,  dass  die  Sehstörung  und  die  Gesichtsfeldbeschränkung 
unter  dem  Bilde  der  peripheren  konzentrischen  Einengung  beginnt,  und  dass 
diese  Gesichtsfeldanomalie  später  der  temporalen  Hemianopsie  Platz  macht. 
Ein  solches  Vorkommen  ist  aber  als  sehr  selten  anzusehen. 

Gewisse  Rückbildungserscheinungen  der  Sehstörung  und  der  Gesichts- 
feldanomalie gehören  zu  den  nicht  ganz  seltenen  Erscheinungen  beim  Hypo- 
physistumor.      Ich    sah    in    einem   Falle   eine    anfänglich   totale   Amaurose 
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später  einer  temporalen  Hemianopsie  Platz  machen,  die  lange  stationär  blieb, 
und  dabei  handelte  es  sich  um  ein  Cystadenom  der  Hypophysis,  wie  die 
Sektion  später  nachwies.    Der  Fall  war  durch  einen  sehr  langsamen  Verlauf 

(9  Jahre)  und  durch  sehr  hoch- 
gradige Kompressionserschei- 
nungen der  basalen  Hirnpartien 
(Chiasma,  Hirnschenkel,  Pons, 
basalen  Hirnnerven  u.  s.  w.)  be- 
sonders ausgezeichnet,  so  dass 
es  kaum  fasslich  erschien,  wie 
bei  derartiger  hochgradiger  De- 
formation der  basalen  Hirn- 
teile der  Patient  so  lange  hatte 
am  Leben  bleiben  können  und 
zwar  mit  relativ  vagen  allge- 
meinen Hirnerscheinungen  intra 
vitam  (epileptiformen  Anfällen, 
Kopfschmerzen,  zeitweisem  Er- 
brechen, Somnolenz,  Oculomotoriusparese,  temporaler  Hemianopsie  u.  s.  w.). 
Die  beifolgende  Fig.  1 1 2  gibt  einen  Einblick  in  diese  Veränderungen  und 
ihre  deformierende  Wirkung  auf  die  Gehirnbasis.  Sie  beweist,  wie  hoch- 
bei    sehr    allmählicher    Entwicklung    des   Tumors   die    Deformation 

basaler 


Sarkom  der  Hypophye 


durchsetzend. 


gradig 


lebenswichtiger 


Fig.  114 


gewisser 

Hirnteile  unter  Umständen  werden 
kann,  ohne  eine  vollständige  Funk- 
tionsstörung derselben  herbeizu- 
führen. Die  allmähliche  Anpas- 
sung der  betreffenden  Hirnpartien 
an  die  raumbeengende  Schädlich- 
keit kommt  hier  so  recht  zum 
Ausdruck. 

Die  Entstehung  der  Sehstörung 
bei   der   temporalen   Hemianopsie 
ist  gewöhnlich  eine  mehr  allmäh- 
liche und  der  Verlauf  ein  langsam 
L-^-~  progressiver.     Es  fehlt  aber  auch 

nicht  an  Beobachtungen,  wie  in 
meinem  vorhin  erwähnten  Falle,  wo  die  Sehstürung  plötzlich  und  hoch- 
gradig einsetzt,  um  später  eine  gewisse  Rückbildung  zu  erfahren.  Ebenso 
kann  es  zu  erheblichen  Schwankungen  der  Sehstörungen  während  des 
Krankheitsverlaufes  kommen.  Diese  letzteren  Erscheinungen  sind  somit  nicht 
ohne  weiteres  gegen  die  Diagnose  des  Hypophysistumors  zu  verwerten. 
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Bemerkenswert  ist  ferner,  dass  es  auch  auf  dem  Gebiete  des  Hypo- 
physistumors  vereinzelte  Fälle  gibt,  wo  die  Sehstörungen  für  lange  Zeit 
vollständig  stationär  bleiben,  ein  Umstand,  der  auf  das  gelegentliche  Stille- 
stehen im  Wachstum  des  Tumors  und  auf  eine  mehr  gutartige,  homöo- 
blastische  Natur  desselben  deutet,  sowie  auf  die  Möglichkeit  einer  eventuellen 
gummösen  Natur  der  Neubildung  und  damit  einer  Rückbildungsfähigkeit. 
Diese  Punkte  sind  bei  der  Frage  der  eventuellen  Operation  des  Hypophysis- 
tumors  sehr  in  Betracht  zu  ziehen,  besonders  wenn  dieselbe  in  erster  Linie 
unternommen  wird,  um  den  Patienten  vor  der  völligen  Erblindung  zu  be- 
wahren. Die  Operation  des  Hypophysistumors  ist  jedenfalls  als  eine  außer- 
ordentlich eingreifende  anzusehen  und  bisher  nur  in  relativ  wenigen  Fällen 
erfolgreich  ausgeführt  worden  (Schloffer  532,  v.  Eiselsberg  und  Frankl- 
Hochwart  580,  Kümmell,  Hochenegg  588,  Kocher  589,  Horsley,  Garre  605, 
Hirsch  608  u.  A.).  Auch  die  anatomische  Lage  des  Tumors  schließt  oft 
schon  jede  Möglichkeit  einer  erfolg- 
reichen Operation  aus,  wie  in  dem  Fall,  Fig.  \  \  5. 
dessen  Präparate  in  beifolgenden  Fi- 
guren reproduziert  sind.  Der  Tumor 
hatte  hier  von  hinten  her  das  Ghiasma 
vollständig  durchwachsen  (s.  Fig.  1  \  3 
bis  415). 

Auf  der  andern  Seite  aber  zeigen 
Fig.  1 1  6  und  1 1 7  nach  einem  Präpa- 
rate von  Ponfick  wieder,  wie  groß 
ein  Hypophysistumor  werden  kann, 
ohne  direkt  in  die  Hirnsubstanz  und 
das  Chiasma  selbst  einzudringen,  und 
wie    er    nur   verdrängend    auf    diese 

Gebilde  wirkt.  Diese  Fälle  bieten  naturgemäß  für  die  Operation  bessere 
Chancen,  da  sie  einer  isolierten  Ausschälbarkeit  eher  zugänglich  sind.  Aber 
auch  in  dieser  letztern  Beobachtung  waren  durch  die  Verdrängung  des 
Tumors  vom  Chiasma  nur  die  ungekreuzten  Bündel  intakt,  welche  bei 
einem  Exstirpationsversuch  leicht  eine  Läsion  hätten  erfahren  können,  wo- 
durch es  bei  der  Operation  sehr  wohl  zur  völligen  Erblindung  hätte 
kommen  können.  Bei  kleineren  nur  verdrängend  wirkenden  Hypophysis- 
tumoren  liegen  die  Chancen  natürlich  günstiger,  wie  auch  die  Resultate 
verschiedener  Autoren  zeigen. 

3.  Eine  homonyme  Hemianopsie,  wie  in  den  Beobachtungen 
von  Yamaguchi  und  Sträussler  ist  offenbar  beim  Hypophysistumor  ohne 
Akromegalie  sehr  selten.  In  dem  ersten  der  eben  erwähnten  Fälle  doku- 
mentierte sich  der  basale  Sitz  des  Krankheitsprozesses  besonders  auch 
dadurch,    dass   die  Gesichtsfeldbeschränkung  allmählich    auf  die  anfänglich 
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gesunden  homonymen  Gesichtsfeldhälften  übergriff.  Ein  solches  Vorkommnis 
ist  eigentlich  nur  möglich,  wenn  der  Prozeß  zunächst  in  der  Gegend  eines 
Tractus  Platz  gegriffen  hat  und  nun  weiterhin  auch  den  anderen  Tractus 
oder  das  Chiasma  in  Mitleidenschaft  zieht,  wodurch  dann  die  Alteration 
der  bis  dahin  intakten  homonymen  Gesichtsfeldhälften  herbeigeführt  wird. 
Ist  die  Affektion  der  anfänglich  intakten  homonymen  Gesichtsfeldhälften  eine 
gleichmäßig  symmetrische,  so  spricht  das  für  eine  direkte  Affektion  auch  des 
zweiten  Tractus,  schreitet  dagegen  die  Gesichtsfeldstörung  der  homonymen 
Hemianopsie  in  der  Weise  fort,  dass  nun  hauptsächlich  zunächst  die 
restierende  Gesichtsfeldhälfte  nur  eines  Auges  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird, 

Fig.  H6. 


Hypophysistumor  (oxtradural)  nach  Pünfick. 


so  deutet  das  auf  ein  Übergreifen  des  Prozesses  von  dem  einen  Tractus 
direkt  auf  das  Chiasma.  Es  wird  hierbei  in  der  Regel  die  temporale  Gesichts- 
feldhälfte des  betreffenden  Auges,  entsprechend  einer  Affeklion  des  gekreuzten 
Bündels,  zuerst  ergriffen  werden  und  der  letzte  Rest  des  noch  erhaltenen 
Gesichtsfeldes  die  innere  Hälfte  des  letzten  Auges  betreffen.  Eine  sorgfällige 
Verfolgung  des  Gesichtsfeldverfalles  wird  hier  sehr  wohl  eine  genauere 
Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  ermöglichen. 

4.  Die  typische  Stauungspapille  wurde  in  ca.  13  %  der  Fälle  nach 
meinen  Zusammenstellungen  angetroffen  (Eisenlohr  34,  Leclerc  60,  Bern- 
hardt 43,  Roscioli  96,  Burr  und  Riesmann,  Hamburger,  Caton  168,  Weigert 
33,  Wolf  185,  E.  v.  Hippel  108,  Koeppen  278,  Cusding,  Raymond  Cestan  475, 
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Spillmann  119  u.  A.).  Es  bestätigt  sich  somit  der  allgemein  anerkannte 
Satz,  dass  die  Stauungspapille  bei  den  Hypophysistumoren  oder  bei  Ge- 
schwülsten des  Infundibulums  und  in  der  Umgebung  der  Hypophysis  sehr 
viel  seltener  vorkommt  als  bei  den  Hirntumoren  mit  anderer  Lokalisation, 
besonders  in  der  hinteren  Schädelgrube.  Das  häufige  Fehlen  der  Stauungs- 
papille unter  diesen  Umständen  bei  den  sonstigen  Beschwerden  des  Hirn- 
tumors fällt  zweifellos  für  die  Diagnose  des  basalen  Hypophysistumors 
differentiell-diagnostisch  ins  Gewicht.  Es  unterliegt  meines  Erachtens  auch 
keinem  Zweifel,  dass  hierbei  die  Absperrung  des  Zugangs  zu  den  Sehnerven- 
scheiden durch  Kompression  von  Seiten  des  Tumors  eine  wesentliche  Rolle 
spielt  (Rath,  Yamaguchi  414  u.  A.).  Mit  der  Gesichtsfeldanomalie  der  tem- 
poralen Hemianopsie  ist  die  Stauungspapille  nur  relativ  selten  kombiniert, 
viel  häufiger  dagegen  die  einfache  Opticusatrophie.     Gelegentlich  bietet  die 

Fig. 1 17. 
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Hypophysistumor  nach  Ponfick. 

Stauungspapille  beim  Hypophysistumor  die  Komplikation  des  Hydrocephalus 
internus  (Cushing),  eine  Veränderung,  die  zum  Teil  schon  an  und  für  sich 
das  Zustandekommen  der  Stauungspapille  zu  erklären  im  Stande  ist. 

5.  Das  Bild  der  Neuritis  optica  resp.  der  neuritischen  Opticus- 
atrophie wurde  in  4  3^  unserer  Zusammenstellungen  bei  Hypophysis- 
tumoren ohne  Akromegalie  konstatiert  wie  in  den  Beobachtungen  von 
Takacs  38,  Rath,  Grossmann  41,  Potter  und  Atkinson  52,  Osler  62,  Audry 
66,  Kerr,  Krauss  280,  Lew  90,  Pechkranz  314,  Atkinson,  Rosenhaupt  408, 
Cagnetto,  Kollarits  426,  Wills  162  u.  A.  Auch  diese  Fälle  waren  zum 
Teil  mit  temporaler  Hemianopsie  kompliziert  (Krauss,  Pechkranz,  Atkinson 
u.  A.),  gelegentlich  auch  mit  Amaurose  (Grossmann,  Osler,  Audry,  Kollarits). 
Es  ist  wohl  wahrscheinlich,  dass  der  Prozentsatz  einer  vorkommenden 
Neuritis  optica  bei  Hypophysistumor  noch  etwas  höher  anzunehmen 
ist;  denn  die  genauere  Analyse  der  Beobachtungen  ergibt,  dass  erst  seit 
Ende  der  siebziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  die  Neuritis  optica  als 
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vorkommende  Augenkomplikation  aufgeführt  wird,  während  in  den  aus  der 
früheren  Periode  gesammelten  Beobachtungen  genauere  ophthalmoskopische 
Angaben  gewöhnlich  fehlen.  Also  etwas  höher  wird  der  Prozentsatz  der 
Neuritis  optica  resp.  der  Stauungspapille  beim  Hypophysistumor  wohl  noch 
zu  veranschlagen  sein. 

6.  Das  Bild    der   einfachen  Opticusatrophie    fand    sich   in    22^ 

(ROSENTHAL,   ROSS,  I)E  ScHWEINITZ,   HaNDFORD,  MoSLER  92,   RaTH  73,  WOOLCOMBE, 

Frankenburger,  Stirling,  Agostini,  Burr  und  Riesmann,  Elschnig  389» 
Cassiber  507,  Salomonsohn,  Soca  342,  Wahlfors  345,  Froehi.ich  352, 
Koester  375,  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine  382 ,  Zak4I5,  Cushing  477, 
Yamaguchi  414,  Bregman  und  Steinhaus  505,  Jollasse  519  u.  A.).  Es  handelt 
sich  somit  beim  Hypophysistumor  ungefähr  ebenso  oft  um  absteigende 
Opticusatrophie  als  um  entzündliche  Opticusveränderungen  (Stauungspapille 
und  Neuritis  optica  zusammengenommen).  Auch  hier  beginnen  die  sichern 
Angaben  über  das  Vorkommen  der  Sehnervenatrophie  erst  seit  den  achtziger 
Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts,  während  in  den  frühern  Beobachtungen 
vielfach  genauere  Angaben  vermisst  werden.  Bis  zum  Jahre  1880  sind 
nur  einzelne  Fälle  wie  die  von  Rosenthal  und  Ross  (44)  hervorzuheben, 
während  nach  diesem  Zeitraum  die  übrigen  zahlreichen  Beobachtungen  fallen. 
Unter  Berücksichtigung  dieses  Umstandes  ergibt  sich,  dass  auf  das  Vor- 
kommen der  absteigenden  Opticusatrophie  doch  wohl  noch  erheblich  häufiger 
zu  rechnen  ist,  als  es  nach  den  obigen  Zusammenstellungen  scheinen  könnte. 
In  den  meisten  Fällen  dürfte  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  primäre  Be- 
einträchtigung der  peripheren  Opticusstämme  vor  dem  Chiasma  handeln, 
wie  besonders  aus  dem  Umstände  erhellt,  dass  in  ca.  der  Hälfte  der  Fälle 
temporale  Hemianopsie  und  einmal  auch  homonyme  Hemianopsie  (Sträusslek) 
als  Gesichtsfeldanomalie  nachgewiesen  wurde,  eine  Thatsache,  die  schon 
von  vornherein  auf  primäre  Läsion  des  Chiasma  und  gelegentlich  auch  der 
Tractus  hinweist.  In  i/h  der  Fälle  bestand  totale  Amaurose.  Relativ  häufig 
fehlen  genauere  Angaben  über  die  Form  der  Gesichtsfeldbeschränkung;  in 
diesen  Fällen  ist  sicher  auch  noch  zum  Teil  Hemianopsie  und  besonders 
temporale  anzunehmen. 

7.  Hierzu  kommen  noch  in  ca.  10^  der  Fälle  Mitteilungen  über  das 
anatomische  Verhalten  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen  im 
Sinne  einer  Kompression  und  dadurch  bedingten  Schädigung 
ohne  sonstige  nähere  Angaben  über  die  Funktionsstörung  und  den  ophthalmo- 
skopischen Befund  (Loeb  31,  Weigert  33,  Eisenlohr  34,  Breitner,  Levinstein, 
Cunningham  40,  Weichselbaum,  Hale  White,  Hendric,  Koester,  Peck  u.  A.). 
Auch  diese  Fälle  noch  den  übrigen  hinzugerechnet  ergeben  die  außerordent- 
liche Häufigkeit  der  Läsion  der  basalen  Sehbahnen.  Gelegentlich  wird  hier  trotz 
ausgesprochener  Kompressionserscheinungen  das  Fehlen  von  eigentlichen 
Sehstürungen  ausdrücklich  hervorgehoben  (Cunningham  u.  A.).    Da  auch  die 
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Beobachtungen  dieser  Gruppe  meistens  der  früheren  Periode  vor  1880 
angehören,  so  erhellt  daraus,  dass  in  der  ersten  modernen  ophthalmo- 
logischen Periode  die  klinische  Analyse  der  Augensymptome  vielfach  noch 
unzureichend  war. 

8.  und  9.  Centrale  Skotome  (Pontoppidan  254,  Nettleship,  Bartels 
503,  Josephson  u.A.)  und  periphere  mehr  oder  weniger  konzentrische 
Gesichtsfeldbeschränkung  (Lawrence  305,  Bull  St.,  Uhthoff  u.  A.),  Ge- 
sichtsanomalien, welche  auf  eine  Läsion  der  Opticusstämme  vor  dem  Chiasma 
in  erster  Linie  schließen  lassen,  sind  relativ  selten,  und  dieser  Umstand 
spricht  dafür,  dass  das  Chiasma  und  auch  die  Tractus  meistens  zuerst  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden. 

■I 0.  Ganz  vereinzelt  scheint  es  auch  bei  den  Hypophysiserkrankungen 
infolge  von  Läsion  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen  zu  Gesichts- 
halluzinationen  kommen  zu  können  (Christian). 

II.    Augenmuskelstörungen. 

§  233.  In  rund  25^  der  121  Fälle  von  Hypophysistumor  ohne 
Akromegalie  zeigen  sich  Augenmuskellähmungen,  welche  sich  folgender- 
maßen verteilen: 

Oculomotoriusbeteiligung 26  Fälle 

(dabei  15mal  der  Oculomotorius  allein  betroffen,  2mal  mit  gleich- 
zeitiger Abducenslähmung,  4  mal  unter  dem  Bilde  der  Ophthalmo- 
plegie, 4mal  mit  temporaler  Hemianopsie,  7mal  mit  andern 
optischen  Störungen  wie  Stauungspapille,  Neuritis  optica,  Opticus- 
atrophie,  2 mal  mit  Trigeminusstörungen.) 

Abducenslähmung 7    Fälle 

(dabei  2 mal  mit  Oculomotoriusbeteiligung,  2 mal  mit  Trigeminus- 
beteiligung,  3  mal  mit  Opticusaffektion  [Neuritis  optica  und  Opticus- 
atrophie],  4 mal  unter  dem  Bilde  der  Ophthalmoplegie.) 

Ophthalmoplegie  (Lähmung  aller  oder  fast  aller  Augenmuskeln)       4  Fälle 
(Diese  Fälle  schon  unter  der  Oculomotorius-  und  Abducenslähmung 
mitgerechnet.) 

Augenmuskellähmungen  ohne  nähere  Angaben  ....       2  Fälle 

Diese  Zusammenstellung  ergibt  das  enorme  Überwiegen  der  Lähmung 
des  Oculomotorius,  der  entweder  von  den  Augenbewegungsnerven  allein  oder 
in  Verbindung  mit  andern  betroffen  ist,  wie  in  den  Beobachtungen  von 
Weigert,  Kollarits  u.  A.  mit  Abducenslähmungen  und  in  denen  von  Lebert, 
Audrt,  Saundby  74,  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine  mit  dem  Bilde  der 
Ophthalmoplegie. 

Die  Oculomotoriusbeteiligung  ist  vielfach  nur  partiell  und  findet  nicht 
selten  lediglich  in  einer  Ptosis  ihren  Ausdruck  (Backer,  Loeb,  Petrina, 
Woolcombe  u.  A.).  Zweifellos  kann  basale  Kompression  des  Oculomotorius- 
stammes    lediglich    in   einer   Ptosis   zum   Ausdruck   kommen.      Auch   sonst 


1276  XXII.    Teil  II.   Uhthoff, 

können  nur  ganz  vereinzelte  vom  Oculomotorius  versorgte  Muskeln  befallen 
sein,  wie  z.  B.  der  Rectus  internus  (Wahlfors,  Wills),  Sphincter  pupillae 
(Joeoi.off).  Durchweg  sind  mehrere  Muskel  befallen  (Weigert,  Legendre  7, 
Heusser  59,  Leclerc  60,  Rath,  Bailey,  Pechkranz  314,  Atkinson,  Kollarits, 
Raymond  Cestan,  Jollasse  u.  A.).  Eine  komplete  Lähmung  des  Oculomotorius 
in  allen  Asten  wie  in  dem  Falle  von  Yamaguchi  scheint  relativ  selten  zu 
sein.  Ebenso  ist  die  doppelseitige  Oculomotoriusbeteiligung  (Bailey,  Pech- 
kranz, Audry,  Saundry  u.  A.)  nicht  häufig.  Selten  tritt  auf  diesem  Krankheits- 
gebiet auch  die  alternierende  Lähmung  (Oculomotoriusparese  der  einen  Seite 
und  Körperparese  der  andern)  in  die  Erscheinung  (Bregman  und  Steinhaus, 
Raymond  Cestan  u.  A.),  sie  beruht  auf  einem  abnorm  weiten  Übergreifen 
des  Prozesses  nach  hinten  auf  die  Gegend  des  Hirnschenkels. 

Im  Ganzen  beweist  die  Tatsache,  dass  bei  31  Fällen  von  Augenmuskel- 
lähmungen 28mal  der  Oculomotorius  mit  betroffen  war,  das  enorme  Über- 
wiegen gerade  dieser  Nervenaffektion. 

Demgegenüber  ist  die  Abducenslähmung  als  sehr  selten  zu  bezeichnen 
und  kommt  fast  nur  gleichzeitig  mit  andern  Augenmuskellähmungen  vor. 
Isoliert  scheint  der  Abducens  nur  äußerst  selten  befallen  zu  werden  (Agostini, 
Hansell).  Das  Bild  der  isolierten  Trochlearislähmung  wurde  hierbei 
gar  nicht  beobachtet. 

Auch  die  eigentliche  Ophthalmoplegie  ist  selten  und  tritt  zum  Teil 
einseitig  (Lerert,  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine),  zum  Teil  doppelseitig  auf 
(Audry,  Saundry).  Sie  kann  auf  einem  Hineinwuchern  der  Geschwulst  in 
die  Orbita  beruhen  (Saundry). 

Das  Verhalten  der  Pupillen  bietet  im  Ganzen  wenig  diagnostische 
Anhaltspunkte.  Eine  Aufhebung  der  Pupillarreaction  auf  Licht  resp. 
Lähmung  des  Sphincter  pupillae  erklärte  sich  meistens  aus  einer  völligen 
Erblindung  oder  aus  einer  vorhandenen  Oculomotoriuslähmung.  Eine  typische 
reflektorische  Pupillenstarre  mit  aufgehobener  Licht-  und  erhaltener  Kon- 
vergenzreaktion gehört  jedenfalls  hier  zu  den  äußerst  seltenen  Erscheinungen, 
wie  in  den  Beobachtungen  von  Hendric  Lloyd  (308). 

Auch  der  Nystagmus  muss  als  ein  sehr  seltenes  begleitendes  Symptom 
angesehen  werden  (Roscioli  96). 

Ebenso  ist  eine  ausgesprochene  Mitbeteiligung  des  Trigeminus  selten, 
sie  scheint  bei  den  malignen  Hypophysistumoren  häufiger  zu  sein  (Kollarits, 
Audry),  als  bei  den  gutartigen  (Loeb). 

Exophthalmus  wurde  nur  gelegentlich  beobachtet  und  beruht  wohl 
zum  Teil  auf  Mitbeteiligung  des  Orbitalgewebes  (Lancereaux:  Hypertrophie 
des  orbitalen  Fettgewebes,  Saundby:  Hineinwuchern  des  Hypophysentumors 
in  beide  Orbitae)  zum  Teil  auch  auf  Druckwirkung  des  Tumors  auf  den 
Sinus  cavernosus  (Potter  und  Atkinson),  kann  auch  gelegentlich  wohl  durch 
multiple  Augenmuskellähmungen  bedingt  sein  (Audry). 
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B.    Akromegalie. 

§  234.  Den  Fällen  von  Hypophysisaffektionen  ohne  Akromegalie  sollen 
nun  diejenigen  von  Akromegalie  in  kurzer  statistischer  Zusammenfassung 
gegenübergestellt  werden.  Unter  den  letzteren  Fällen  sind  zunächst  auch 
solche  von  Gigantismus  und  ausgesprochenen  trophischen  Störungen,  wie 
Adipositas  universalis,  Anomalien  in  der  Genitalsphäre  u.  s.w.  mit  einbegriffen. 
Ich  werde  zum  Schluß  Gelegenheit  nehmen,  auf  diese  Beobachtungen  noch 
besonders  hinzuweisen. 

Durchweg  deckt  sich  im  Sinne  Pierre  Marie's  mit  dem  Begriff  der 
Akromegalie  das  Vorhandensein  einer  Affektion  der  Hypophysis  oder  deren 
Umgebung  und  speziell  der  Hypophysisgeschwulst.  Ausnahmen  von  dieser 
Regel  sind  bekannt  geworden,  wie  in  den  Fällen  von  Bonardi  (2  Fälle  von 
Akromegalie  bei  allgemeiner  Sklerose  der  Hirnarterien),  Pel  ([114]  Akro- 
megalie bei  Gliom  der  linken  Hemisphäre),  Oestreich  und  Slawyk  (Riesen- 
wuchs bei  Tumor  der  Zirbeldrüse)  u.  A.  Diese  Ausnahmen  sind  jedoch  als 
sehr  selten  anzusehen.  Es  bleibt  dabei  zu  berücksichtigen,  dass  nicht  immer 
die  Hypophysis  selbst  der  Ausgangspunkt  der  Geschwulstbildung  zu  sein 
braucht,  sondern  dass  auch  Tumoren  des  Infundibulum  oder  der  Umgebung 
der  Hypophysis  mit  sekundärer  Beeinträchtigung  derselben  ebenso  in  Be- 
tracht kommen. 

Von  den  207  zusammengestellten  Beobachtungen  von  Akromegalie  inkl. 
meines  eigenen  Materials  kamen  51  zur  Sektion  mit  anatomischer  Unter- 
suchung, in  weiteren  7  Fällen  wurde  eine  Hypophysisgeschwulst  durch  das 
Roentgenverfahren  nachgewiesen.  Also  ca.  der  4.  Teil  der  Beobachtungen 
konnte  durch  die  Autopsie  kontrolliert  werden.  Die  Statistik  lautet  folgender- 
maßen: 

Geschwulst  der  Hypophysis 15  Fälle 

(ohne  nähere  anatomische  Angaben) 

Hypertrophie  der  Hypophysis  [     1 3  homöo-     |  8       » 

Adenom \  blastische  Neu- 1  2       » 


Struma |      bildungen  3 

Cystische  Tumoren 2 

Sarkom 10 

Gliom 2 

Plattenepithelgeschwulst 2 

Cylindrom 1 

Epitheliom 1 

Endotheliom 1 

Kein  Hypophysistumor 4 

(darunter  2  mal  allgemeine  Sklerose  der  Hirn- 
arterien, 1  mal  Gliom  der  linken  Hemisphäre, 
1  mal  Tumor  der  Zirbeldrüse) 
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Auch  hier  bleibt  die  anatomische  Diagnose  in  ca.  i/a  der  Autopsie- Fälle 
unbestimmt.  Werden  diese  15  Fälle  abgezogen  und  ebenso  die  4,  wo  die 
Sektion  keinen  Hypophysistumor  ergab,  so  bleiben  30  Sektionsfälle,  von 
denen  I  i  homüoblastische  Neubildungen  darboten,  die  eventuell,  besonders 
zuerst,  als  mit  einer  Hyperfunktion  der  Hypophysis  einhergehend,  angenommen 
werden  konnten.  Es  kommt  somit  diese  Geschwulstform  nicht  unerheblich 
häufiger  bei  den  Hypophysis-Affektionen  mit  Akromegalie  (40^),  als  bei 
den  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie  (ca.  25^')  vor.  Diese  Tat- 
sache bietet  eine  gewisse  Stütze  für  die  Ansicht  derjenigen  Autoren,  welche 
das  Zustandekommen  der  Akromegalie  in  erster  Linie  auf  hyperplastische 
Vorgänge  und  Hyperfunktion  im  Bereich  der  Hypophysis  zurückführen  wollen. 
Immerhin  bleiben  noch  ca.  <>0^  maligner  Geschwulstbildungen  übrig,  welche 
zur  Akromegalie  führten.  Es  ist  das  ein  recht  hoher  Prozentsatz,  auch 
wenn  vielleicht  ein  Teil  der  Fälle  im  Sinne  Benda's  noch  zu  den  gutartigen 
hyperplastischen  Tumoren  zu  rechnen  ist.  Eine  Reihe  von  Beobachtungen 
zeigen,  dass  die  maligne  Neubildung  (besonders  das  Sarkom)  der  Hypophysis 
und  der  Hypophysis-Gegend  zu  schweren  und  relativ  schnell  verlaufenden 
Fällen  von  Akromegalie  Veranlassung  bietet,  und  sie  beweisen  ferner,  dass 
es  nicht  zum  Gesetz  erhoben  werden  darf,  als  ob  nur  der  hyperplastische 
Tumor  der  Hypophysis  zur  eigentlichen  Akromegalie  führe. 

I.    Sehstörungen    und    ophthalmoskopische   Veränderungen   bei 

Akromegalie. 

§  235.  Die  Statistik  über  die  207  Fälle  von  Akromegalie  mit  Seh- 
störungen ergibt  folgendes: 

1 .  Amblyopie  und  Amaurose  ohne  sonstige 

nähere  Angaben 15  Fälle 

2.  Temporale   Hemianopsie 89  » 

3.  Homonyme  Hemianopsie        ....  9  » 

4.  Stauungspapillen 11  » 

5.  Neuritis  optica 11 

6.  Atrophia  nervi  optici 40  » 

7.  Retinitis 2  = 

8.  Chronische  Iritis I  » 

9.  Kataraktbildung 2 

Summa    180    Fälle 

Es  zeigt  zunächst  diese  Zusammenstellung,  dass  doch  bei  den  Fällen 
von  Akromegalie  Seh-  und  Augenhintergrundsstörungen  etwas  weniger  häufig 
gefunden  wurden  als  bei  den  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie. 
Dies  mag  zum  Teil  wohl  seinen  Grund  in  dem  Umstände  haben,  dass  die 
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zusammengestellten  Fälle  der  letzteren  Gruppe  fast  durchweg  zur  Autopsie 
kamen,  während  das  bei  den  Akromegalie-Fällen  in  nur  ca.  Q&%  der 
Beobachtungen  der  Fall  war.  Es  fällt  die  Gruppe  der  anatomisch  nach- 
gewiesenen Veränderungen  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen  ohne  An- 

Fig.  ns. 


Fall  von  Akromegalie.    (Eigene  Beobachtung.) 

gaben  über  Sehstörungen  bei  der  Akromegalie  fast  ganz  fort,  die  in  der 
Gruppe  der  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie  noch  mit  \  2  Fällen  figuriert. 
Die  temporale  Hemianopsie  ist  die  bei  weitem  häufigste  Form  der 
Sehstörung  bei  der  Akromegalie,  noch  häufiger  vorkommend  als  bei  den 
Hypophysistumoren    ohne  Akromegalie.     Zum  Teil   mag    das    darin    seinen 
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Grund  haben,  dass  seit  dem  Jahre  1886,  wo  die  Lehre  von  der  Akromegalie 
begründet  wurde,  die  klinische  Analyse  der  Sehstürungen  eine  erheblich 
genauere  geworden  ist,  als  dies  vor  diesem  Zeitabschnitt  der  Fall  war,  und 
gerade  dieser  früheren  Periode  gehören  eine  große  Anzahl  von  Fällen  der 
Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie  in  unserer  Zusammenstellung  an. 
Seit  1886  ist  die  temporale  Hemianopsie  bei  Akromegalie  eine  der  wichtigsten 
Stützen  für  die  Annahme  eines  Hypophysistumors  bei  dieser  Erkrankung 
geworden,  wie  in  den  Fällen  von  Minkowski  (61),  Fr.  Schultze  (79),  Stewart 
(318),  Story  (64),  Mosler  (92),  Rüttle  (116),  Debierre  (104),  Gajkiewicz  (106 
und  173),  Denti  (1  40),  Boltz  (126),  Koschewnikow  (I  75),  Pflüger  (159),  Asmus 
(163),  Choret  et  Hessert,  Marina  (177),  Dercum,  Howell  Persiiing,  Byrom 
Bramwell  (187),  Benson  (203),  Meyer  (111),  Panas,  Hertel  (21 1),  Marinesco, 
Mendel  (309),  Ransom  (216),  Schlesinger  (199),  Lynn  Thomas  (222),  Unverricht 
(223),  Franke,  Hagelstam  (231),  Bocchi  e  Coggi  (240),  d'Esterre  Norcott 
(242),  Hertz  (245),  Monteverdi  e  Torraciii  (250),  Querengbi  e  Beduschi  (255), 
Schwoner  (259),  v.  Strümpell  (200),  Spiller  (290),  Peisler  (284),  Praun  (287), 
Bonardi,  Ernroth  (299),  Gibson  (301),  Leitner  (306),  Leszynski  (307),  Stock 
(319),  Lord,  Wersiloff  (346),  Battes  (347),  Trachtenbebg  (356),  Basso, 
A.  Fuchs  (372),  Bregman  (325),  Cross  (367),  Eulenburg,  Lawson  (404),  Popow 
(380),  Stephenson  (381),  Huismans  (397),  Sternberg  (260),  Pincus  (407), 
Josephson,  Ladisch  (402),  Schink(410),  Snell  (411),  Mitchell  Stevens  (412), 
Embden,  Parker,  Kayser,  Kerry,  de  Lapersonne  (610),  Schuster  (258),  West- 
phal,  Uhthoff,  Harms  (483),  Berger  (125),  v.  Rad  (554)  u.  A.  (Fig.  118). 

In  ca.  y3  dieser  Fälle  zeigte  sich  neben  der  Gesichtsfeldanomalie  das 
Bild  der  einfachen  Opticus-Atrophie,  die  als  absteigende  Atrophie  durchweg 
zu  deuten  war.  Viel  seltener  wurde  neben  der  temporalen  Hemianopsie  der 
Befund  der  Neuritis  optica  resp.  der  neuritischen  Atrophie  erhoben  (in  nur 
ca.  "&%  der  Fälle).  Stauungspapille  wurde  fast  gar  nicht  in  Verbindung 
mit  temporaler  Hemianopsie  angetroffen.  Diese  Tatsachen  beweisen ,  wie 
die  temporale  Hemianopsie  in  einem  großen  Prozentsatz  der  Fälle  ohne 
ophthalmoskopische  Veränderungen  in  die  Erscheinung  tritt  oder  wie  solche 
Erscheinungen  sich  meistens  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Sehstörung  ent- 
wickeln. Kommt  es  zur  ophthalmoskopischen  Veränderung,  so  ist  es  durch- 
weg die  der  einfachen  absteigenden  Atrophie,  sehr  selten  die  der  Neuritis 
optica  und  fast  gar  nicht  die  der  Stauungspapille. 

Die  homonyme  Hemianopsie  kommt  im  Vergleich  zur  tem- 
poralen nur  relativ  selten  vor,  bei  Akromegalie  10 mal,  in  einem  Ver- 
hältnis von  1:9;  wurde  aber  doch  häufiger  angetroffen  als  bei  den  Hypo- 
physistumoren ohne  Akromegalie  (DullesI41,  Broadbent  224,  Praun  287, 
Ferrand,  v.  Strümpell,  Harris,  Cross,  Rabinowitsch  456,  Hirschl  484,  Uht- 
hoff u.  A.).  In  der  Hälfte  der  Fälle  kam  es  auch  hier  zur  ophthalmo- 
skopischen Veränderung  einer  atrophischen  Abblassung  der  Papillen.  Dieselbe 
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ist  durchweg  keine  vollständige,  aber  doch  beweisend  für  den  basalen  Sitz 
des  Krankheitsherdes.  Der  Eintritt  einer  späteren  völligen  Erblindung  durch 
stetigen  Fortschritt  des  ursprünglich  homonym-hemianopischen  Gesichtsfeld- 
prozesses (Hirschl  u.  A.),  sowie  das  Hinzutreten  einer  symmetrischen  Ein- 
schränkung auch  der  bis  dahin  erhaltenen  Gesichtsfeldhälften,  spricht  eben- 
falls für  basale  Tractus-Beeinträchtigung  (Rabinowitsch,  Uhthoff  u.  A.J. 
Tritt  zu  einer  ursprünglich  homonymen  Hemianopsie  allmählich  auch  eine 
symmetrische  Beschränkung  der  erhaltenen  Gesichtsfeldhälften,  so  deutet 
das  auf  ein  basales  Ergriffenwerden  des  zweiten  Tractus.  Schreitet  die 
zerstörende  Wirkung  des  Hypophysistumors  von  einem  Tractus  direkt  auf 
das  Chiasma  fort  und  zieht  dadurch  die  bis  dahin  erhaltenen   homonymen 


Fig.  H9. 
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Gesichtsfeldhälften  in  Mitleidenschaft,  so  braucht  diese  Beschränkung  keine 
streng  symmetrische  zu  sein,  sie  wird  eventuell  zunächst  die  temporale 
restierende  Hälfte,  entsprechend  einer  vorzugsweisen  Affektion  des  bis  dahin 
erhaltenen  ungekreuzten  Bündels,  in  erster  Linie  betreffen  können  (Uhthoff, 
Fig.  1 1 9).  Es  handelte  sich  um  ein  Sarkom  der  Hypophysisgegend,  welches 
den  einen  Tractus  zerstört  hatte  und  auf  das  Chiasma  übergriff.  Eine 
genaue  Beobachtung  der  Ausbreitung  der  homonymen  Hemianopsie  auch 
auf  die  restierenden  symmetrischen  Gesichtsfeldhälften  ermöglicht  sehr 
oft  mit  Sicherheit  die  Diagnose  der  basalen  Tractusaffektion  gegenüber 
der  doppelseitigen  durch  symmetrische  Hirnherde  bedingten  Hemianopsie. 
Die  typische  Stauungspapille  ist  recht  selten  bei  der  Akrome- 
galie (10mal  auf  207  Fälle),  also  noch  weniger  häufig  als  bei  den  Hypo- 
physistumoren  ohne  Akromegalie  (Pel  114,  K.  Wolf,  Schild  256,  Glaunig 
274,  Wersiloff,  Stembo  120,  Surmont  99,  Westphal,  Oestreich  und  Slawyk, 
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Fröhlich  352,  Bartels  468  u.  A.).  Es  ist  bemerkenswert,  daß  unter  diesen 
wenigen  Beobachtungen  sich  auch  die  von  Pel,  Oestreich  und  Slawyk 
linden,  wo  Akromegalie  bei  Hirntumor  mit  anderem  Sitz  beobachtet  wurde 
(Gliom  der  linken  Hemisphäre  im  ersten  Falle  und  Tumor  der  Zirbeldrüse 
im  zweiten).  Das  seltene  Auftreten  der  Stauungspapille  beim  Hypophysis- 
tumor  gegenüber  dem  Hirntumor  mit  anderem  Sitz  und  besonders  dem  der 
hinteren  Schädelgrube  und  gegenüber  den  anderen  oben  erwähnten  Seh- 
störungen hat  eine  gewisse  difl'erentiell-diagnostische  Bedeutung.  Es  unter- 
liegt wohl  keinem  Zweifel,  dass  zum  Teil  für  das  Auftreten  der  Stauungs- 
papille bei  Akromegalie  auch  noch  an  komplizierenden  Hydrocephalus 
internus  als  Ursache  zu  denken  ist.  Besonders  hervorgehoben  sei  noch 
die  Beobachtung  von  Bartels,  wo  bei  schon  bestehender  ausgesprochener 
Opticusatrophie  sich  dennoch  eine  typische  Stauungspapille  beiderseits  ent- 
wickelte. 

Für  die  nicht  prominente  Neuritis  optica  bei  Akromegalie  gilt  ein 
ungefähr  eben  so  häufiges  Vorkommen  als  für  die  eigentliche  Stauungs- 
papille (1  Imal  bei  207  Fällen),  sie  bleibt  also  auch  ein  relativ  seltener  Be- 
fund (Pierre  Marie,  Surmont,  Caton  and  Paul  1 69,  Ro.xburgh  and  Collis 
236,  Gifford  243,  Monteverdi  e  Torracui,  Morax  154,  Jolly  303,  Hudovernig 
395,  Porter  490,  v.  Frankl-Hochwart  546,  Berger  470  u.  A.). 

Der  Befund  der  Neuritis  optica  ist  ebenso  wie  die  Stauungspapille  bei 
dem  Hypophysistumor  ohne  Akromegalie  etwas  häufiger,  ein  Umstand,  der 
doch  mit  einem  häufiger  malignen  Charakter  der  Geschwulstbildung  und 
einem  schnelleren  Verlauf  des  Prozesses  in  Zusammenhang  zu  bringen  sein 
dürfte. 

Die  einfache  Opticusatrophie  bleibt  bei  der  Akromegalie. 
auch  wenn  von  den  Fällen  mit  gleichzeitig  bestehenden  hemianopischen 
Störungen  abgesehen  wird,  recht  häufig  (ca.  20^  der  Fälle):  P.  Marie, 
Hadden  und  Ballance,  Campbell  81,  Graham  86,  Flemming  ,  Romagni, 
Bignami  101,  Tanzi  121,  Gauthier143,  Packard  158,  Caton  and  Paul, 
Bonardi,  v.  Strümpell,  Dreschfeld  1 89,  Little,  Dallemagne,  Nonne  214, 
Uolleston,  Hitschmann  246,  .Iohelson  248,  Mc.  Johnston  and  Morro  277, 
Neal,  Smith  und  Schattock  283,  "Ward  Holden  302  und  332,  Praun  und 
Proescher  316,  Gubler329,  Wittern  321,  Küster,  Riegel  354 ,  Bock, 
Mastri,  Schäffer  409,  Graves  422,  Blessig  438,  Witte,  Porter  490,  Grenet 
und  Tanon,  R.  Brower  348,  Petren,  Bassoe  384,  Blessig  und  Höhlein  u.  A. 
Rechnen  wir  die  Fälle  von  atrophischer  Verfärbung  der  Papillen  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  hemianopischen  Störungen  noch  mit  hinzu,  so  erhöht 
sich  der  Prozentsatz  der  Sehnervenatrophie  auf  ca.  38^».  Es  ist  dieser 
Befund  somit  viel  häufiger  als  derjenige  entzündlicher  Opticusveränderungen 
(Stauungspapillen,  Neuritis  optica).  Dieser  Umstand  tritt  hier  noch  mehr 
in  die  Erscheinung  als  bei  dem  Hypophysistumor  ohne  Akromegalie. 
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Diese  20^  der  Fälle  mit  Opticusatrophie  ohne  hemianopische  Stö- 
rungen alle  im  Sinne  einer  primären  Beeinträchtigung  der  Opticusstämme 
vor  dem  Chiasma  zu  deuten,  geht  natürlich  nicht  an,  nur  der  kleinere 
Teil  dürfte  wohl  so  aufzufassen  sein.  In  einer  ganzen  Reihe  von  Beob- 
achtungen bei  bestehender  Erblindung  (wie  Pierre  Marie,  Hadden  und 
Ballance,  Graham  u.  A.)  fehlen  über  den  Verlauf  der  Seh-  und  Gesichts- 
feldstörungen die  genaueren  Angaben,  bei  vielen  anderen  Fällen  mit  Seh- 
nervenatrophie und  teilweise  erhaltenem  Sehvermögen  mangeln  ebenfalls 
genauere  Gesichtsfeldbefunde,  aus  denen  man  etwa  mit  Sicherheit  auf 
Affektion  der  Opticusstämme  vor  dem  Chiasma  schließen  könnte.  Eine 
Reihe  von  Beobachtungen  mit  dem  Befunde  der  Opticusatrophie  dürfte  auch 
noch  auf  eine  ursprüngliche  Schädigung  des  Chiasma  und  der  Traktus 
mit  absteigender  Sehnervenatrophie  zurückzuführen  sein.  Auf  der  anderen 
Seite  giebt  es  zweifellos  eine  Anzahl  von  Fällen,  wo  der  Tumor  der  Hypo- 
physis  oder  der  Hypophysisgegend  bei  Akromegalie  zuerst  die  intrakra- 
niellen  und  die  peripheren  Opticusstämme  schädigt,  sei  es  auf  dem  Wege 
der  direkten  Druckwirkung  oder  entzündlicher  Opticusveränderungen.  Eine 
mehr  oder  weniger  regelmäßige  periphere  Gesichtsfeldbeschränkung  wurde 
hierbei  nachgewiesen. 

Die  Fälle  von  Ward  Holden,  Praun  und  Pröscher,  Wittern,  Gurler, 
Hare,  Riegel,  Litthauer,  Schäffer,  Blessig  u.  A.  dürften  hierher  gehören. 

Centrale  Skotome  wie  in  den  Fällen  von  Bartels,  Gurler  u.  A. 
sind  jedenfalls  als  sehr  selten  anzusehen. 

Andere  ophthalmoskopische  Veränderungen  sind  sehr  wenig 
beobachtet  worden  und  hatten  zum  Teil  offenbar  nichts  mit  dem  Grund- 
leiden zu  thun. 

Das  Bild  der  Retinitis,  welches  dem  der  Retinitis  albuminurica 
ähnelte  (Blutungen,  weisse  Plaques  u.  s.  w.)  sah  Bregman,  gleichzeitig  aber 
lag  Diabetes  vor,  der  vielleicht  zur  Erklärung  dieses  Befundes  heranzu- 
ziehen war.  Orsi  beobachtete  in  seinem  Falle  Retinalödem  und  venöse 
Stauung  in  Verbindung  mit  Exophthalmus.  —  Katarakt  wurde  von  Stüher 
und  Du  Mesnil  gesehen,  1  mal  in  Verbindung  mit  Diabetes,  letzterer  viel- 
leicht ätiologisch  in  Betracht  kommend  für  die  Kataraktbildung.  Jedenfalls 
gehört  Kataraktbildung  nicht  zu  den  Symptomen  der  Akromegalie.  —  Auch 
in  der  Beobachtung  von  Hunter  von  chronischer  Iritis  bei  Akromegalie 
dürfte  ein  Zusammenhang  beider  Leiden  nicht  anzunehmen  sein. 

Dass  eine  Vergrößerung  des  ganzen  Bulbus  die  Folge  von  Akro- 
megalie sein  könne,  dafür  liegen  bisher  kaum  beweisende  Beobachtungen 
vor.  Ich  sah  einmal  hochgradige  Myopie  in  Verbindung  mit  typischer 
Akromegalie,  aber  ich  glaube,  es  wäre  ganz  verfehlt,  diese  Anomalie  mit 
Akromegalie  in  Zusammenhang  zu  bringen,  da  die  hochgradig  myopische 
Formveränderung  des  Bulbus  keine  eigentliche  Vergrößerung  des  Bulbus  in 
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allen  seinen  Teilen  bedeutet,  sondern  lediglich  eine  Ausbuchtung  des  hinteren 
Abschnittes.  Positiv  für  eine  Vergrößerung  des  ganzen  Bulbus  lautet  eigent- 
lich nur  die  Beobachtung  von  Burchardt. 

II.    Augenmuskelstörungen  bei  Akromegalie. 

§  236.  Augenmuskellähmungen  sind  bei  der  Akromegalie  erheblich 
seltener  als  bei  den  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie.  Es  ergeben 
sich  in  ca.   10^  der  Fälle 

Oculomotoriusbeteiligung 23  Fälle 

Dabei  19  mal  das  Oculomotoriusgebiet  von  den  Augenbewegungs- 
nerveu  allein  betroffen,  3  mal  unter  dem  Bilde  der  Ophthalmo- 
plegie, 9 mal  mit  temporaler  Hemianopsie,  5mal  mit  anderen 
optischen  Störungen,  Stauungspapille,  Erblindung,  Opticus- 
atrophie,  Amblyopie,  1  mal  mit  homonymer  Hemianopsie,  3  mal 
mit  Exophthalmus,  3  mal  mit  Nystagmus. 

Abducensaffektion 4      » 

\  mal  isolierte  Abducensparese,  3  mal  mit  Ophthalmoplegie,  1  mal 
mit  temporaler  Hemianopsie,  4  mal  mit  Sehstörungen,  Atrophia 
nerv,   opt.,   Stauungspapille   u.  s.  w.,    3 mal  mit  Exophthalmus. 

Ophthalmoplegie 3 

Nystagmus 12      » 

Also  auch  hier  ist  die  Oculomotoriusparese  die  bei  weitem  am  häufig- 
sten vorkommende  und  zwar  nur  selten  gleichzeitig  mit  anderen  Augen- 
muskellähmungen kompliziert,  wie  in  den  Fällen  von  Pinel-Maisonneuve, 
Koester,  Josserand  et  Beriel  (400)  u.  A.  mit  den  Symptomen  der  Ophthal- 
moplegie. 

Die  Oculomotoriusaffektion  ist  meistens  eine  partielle,  (Litthauer  1 00 
Debierre,  Buissaud,  Mackie  Whvte,  Koschewnikow,  Valat,  Bocchie  Cougi 
Uhthoff,  v.  Strümpell,  Stevens  412,  Bailey,  Eulenburg,  Josefsohn,  Parker 
v.  Grabe  u.  A).  Komplette  Lähmung  berichten  Schlesinger,  Popow  380  u.  A 
Auch  die  isolierte  Ptosis  findet  sich  wiederholt  erwähnt  (v.  Strümpell,  Stevens 
Josefsohn,  Eulenburg,  v.  Grabe  444).  Bemerkenswert  ist  ferner  das  wiederholte 
Vorkommen  von  Insufficienz  der  Interni  resp.  Konvergenzparese  (Litthauer 
109,  Mackie  Wiivte  176,  Bartels  468,  Koschewnikow  175,  Uhthoff  U.A.). 
Als  reine  Konvergenzparese  mit  erhaltener  Funktion  der  Interni  in  seitlicher 
Hichtung  ist  jedoch  wohl  nur  meine  Beobachtung  mit  Sicherheit  anzu- 
sprechen. Dieselbe  kann  nicht  einfach  der  Ausdruck  einer  basalen  Oculo- 
motoriusbeeinträchtigung  sein,  sondern  nur  aus  einer  weiter  centralwärts 
gelegenen  Innervationsstörung  erklärt  werden.  Das  Hineinreichen  der 
Geschwulst  bis  in  den  hinteren  Teil  des  III.  Ventrikel,  welches  durch  die 
Sektion  nachgewiesen  wurde,  dürfte  hierbei  vielleicht  für  eine  Afi'ektion 
des  Konvergenzcentrums  in  Betracht  kommen. 
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Eine  komplette  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung  scheint  auf  dem 
Gebiete  der  Akromegalie  bisher  nicht  beobachtet  zu  sein;  wiederum  ein 
differentiell  diagnostisch  wichtiges  Moment,  besonders  der  basalen  Hirn- 
syphilis gegenüber. 

Die  Abducensaffektion  in  dem  Falle  von  Bignami  ging  mit  Exoph- 
thalmus einher  und  erklärt  sich  vielleicht  aus  einer  Mitaffektion  des  Sinus 
cavernosus. 

Ebenso  ist  vielleicht  eine  Beteiligung  des  Sinus  cavernosus  das  erklärende 
Moment  für  das  Zustandekommen  der  Ophthalmoplegie.  In  den  Fällen  von 
Pinel-Maisonneuve  und  Koester  wird  Exophthalmus  angeführt  und  von 
Josserand  et  Beriel  Kompression  des  Sinus  cavernosus  in  ihrer  Beobachtung 
ausdrücklich  hervorgehoben. 

Der  Nystagmus  ist  eine  relativ  seltene  Erscheinung  bei  Akromegalie 
(ca.  6%),  aber  doch  erheblich  häufiger  als  bei  den  Hypophysistumoren 
ohne  Akromegalie  (Maissonneuve,  Boltz  126,  Long  110,  Packard  158, 
M.  Whyte,  Bignami,  Praün,  Tresilian,  Eulenbürg,  Brower,  Fuchs,  Cyon  271 
und  272,  Schlesinger  u.  A.).  Dabei  2  mal  Nystagmus  rotatorius  (Prauni 
Boltz),  in  der  Beobachtung  des  letzteren  Autors  hörte  der  Nystagmus  auf 
beim  stärkeren  Fixieren  und,  wenn  ein  Auge  zugehalten  wurde.  Bei  Eulen- 
bürg zeigte  sich  der  Nystagmus  nur  in  den  Endstellungen. 

III.    Lidanomalien. 

Lidanomalien  als  Teilerscheinung  der  Akromegalie  fanden  sich  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fällen  (Pierre  Marie,  Souza-Leite  98,  Claus  und  0.  van 
der  Stricht,  Silcock,  Gauthier,  Flemming  83,  Hagner,  Gordon  Brown, 
Holsti  148,  Gonzalez-Cepeda  144,  Pinel-Maisonneuve  115,  Marina  177, 
Asmus,  Ralph,  L.  Parsons  u.  A.).  Die  Veränderungen  bestehen  in  Prominenz 
der  Augenbrauengegend,  Verdickung  und  Verlängerung  der  Lider,  sackartige 
Beschaffenheit  der  Lider,  Oedem,  Hypertrophie  der  Liddrüsen,  Warzen- 
bildung und  abnormer  Pigmentierung  der  Lider  u.  s.  w.  Diese  Veränderungen 
der  Lider  sind  analog  aufzufassen,  wie  die  sonstigen  Vergrößerungen 
anderer  Körperteile. 

IV.  Ausgesprochener  Exophthalmus. 
Ausgesprochener  Exophthalmus  ist  ebenfalls  in  ca.  "&%  der  Fälle 
hervorgehoben  (Flemming,  Grocco107,  Orsi,  Pinel-Maisonneuve,  Marina, 
v.  Strümpell,  Schoenborn,  Erb  190,  Boltz,  Sigurini  und  Capociasco,  Glau- 
ning,  Scalinci  492,  v.  Franel-Hochwart  u.  A.),  und  gerade  hierbei  wird 
auch  z.  T.  abnorme  Vergrößerung  und  Verdickung  der  Lider  erwähnt 
(Flemming,  Pinel-Maisonneuve,  Marina  u.  A.).  Augenmuskelparesen  allein 
dürften  kaum  für  die  Erklärung  des  Exophthalmus  in  Betracht  kommen, 
dagegen  wird   man  nicht  fehl   gehen,    wenn   man  in  einem  Teil  der  Fälle 
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Mitbeteiligung  des  Sinus  cavernosus  dafür  verantwortlich  macht,  gelegentlich 
auch  ein  Hineinwuchern  der  Geschwulst  in  die  Orbita  (Sigurini  und  Capo- 
ciasco).  Dass  Volumszunahme  des  orbitalen  Fettgewebes  einen  Exophthalmus 
bei  Akromegalie  bewirken  kann,  erscheint  ebenfalls  nachgewiesen. 

V.   Das  Verhalten  der  Pupillen. 

Das  Verhalten  der  Pupillen  bietet  wenig  charakteristische  Anhaltspunkte. 
Dass  bei  der  totalen  Erblindung  infolge  von  Leitungsunterbrechung  im 
Bereich  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen  die  direkte  Lichtreaktion 
aufgehoben  ist,  versteht  sich  von  selbst.  Sogenannte  hemianopische  Pupillar- 
reaktion  ist  sowohl  auf  dem  Gebiete  der  temporalen  Hemianopsie 
(v.  Rad,  Josefson  399  u.  A.)  als  bei  den  Fällen  von  homonymer  Hemi- 
anopsie (Broadbent,  Rabinowitsch  u.  A.)  gelegentlich  angegeben.  Ich  habe 
schon  früher  auf  die  mannigfachen  Fehlerquellen  bei  der  Prüfung  auf  dieses 
Phänomen  hin  verwiesen  und  glaube,  dass  es  auch  auf  diesem  Krankheits- 
gebiete selten  in  ausgesprochener  Weise  in  die  Erscheinung  tritt  und  somit 
einen  relativ  geringen  diagnostischen  Wert  hat. 

VI.    Anomalien  der  Thränenabsonderung. 

Anomalien  der  Thränenabsonderung  werden  nur  gelegentlich  berichtet. 
Pechadre,  Pick,  Mosler  u.  A.  geben  vermehrte  Thränensekretion  an  und 
Orsi  (156)  eine  Hyperplasie  der  Thränendrüse. 

§  237.  Epikrise.  Es  wurde  schon  oben  hervorgehoben,  dass  es  nicht 
gerechtfertigt  ist,  die  Akromegalie  lediglich  auf  das  Auftreten  gutartiger 
homöoblastischer  Neubildungen  der  Hypophysis  und  des  Infundibulum  oder 
auf  einfache  hypertrophische  Vorgänge  im  Bereich  der  Hypophysis  zu  be- 
ziehen, dass  aber  immerhin  diese  Gruppe  der  Neubildungen  bei  den  Fällen 
mit  Akromegalie  erheblich  häufiger  vertreten  ist  als  bei  den  Hypophysis- 
geschwülsten  ohne  Akromegalie  (im  Verhältnis  von  2:1).  Es  sind  in 
dieser  Hinsicht  auch  die  Angaben  BeNda's  besonders  hervorzuheben,  der 
vermutet,  dass  manche  der  in  der  Literatur  als  maligne  Geschwülste 
(Sarkom  u.  s.  w.)  beschriebenen  Fälle  noch  zu  den  mehr  gutartigen  zu 
rechnen  seien.  Es  erscheint  mir  ferner  diskutabel,  wohin  die  sogenannten 
Plattenepithelgeschwülste  im  Sinne  Erdheim's  zu  rechnen  sind  (ob  zu  den 
gutartigen  oder  den  malignen  Tumoren),  welche  jedenfalls  aus  kongenital 
vorhandenen  Plattenepithelbefunden  des  Hypophysisganges,  d.  h.  Resten 
der  ektodermalen  Mundhöhlenausstülpung  hervorgehen,  Ähnlichkeit  mit  den 
Adamantinomen  des  Kiefers  zeigen  und  keine  Metastasen  machen.  Erd- 
heim (419  und  441)  ist  geneigt,  eine  Reihe  von  anderen  Autoren  unter 
anderer  anatomischer  Diagnose  publicierter  Fälle  zu  diesen  Plattenepithel- 
zellengeschwülsten   zu   rechnen,    wie   den  Fall    v.  Zak  (434)   u.  A.      Ebenso 
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betont  Bartels  die  Zugehörigkeit  seines  Falles  zu  dieser  Gruppe  von  Neu- 
bildungen. Jedenfalls  gehören  diese  Tumoren  zu  denjenigen,  die  auf  kon- 
genitaler Anlage  beruhen  und  sehr  langsam  verlaufen  können. 

Besonders  verwiesen  sei  hier  noch  auf  die  Arbeit  von  Loewenstein,  der 
für  die  Entwicklung  der  Hypophysisadenome  eine  Keimversprengung  in 
CouNHEiM-RiBBERT'schem  Sinne  für  wahrscheinlich  hält  und  glaubt,  dass 
dieselben  aus  den  sogenannten  Hauptzellen  des  Vorderlappens,  welche  eine 
Differenzierung  in  chromophile  Zellen  nicht  erfahren  haben,  hervorgehen. 
Er  weist  auch  besonders  auf  die  scharfe  Abgrenzung  dieser  Tumoren  hin, 
die  edliglich  aus  sich  herauswachsen  und  das  umgebende  Gewebe  nur  ver- 
drängen. Er  fand  Adenom  in  5  von  9  Beobachtungen  von  Hypophysis- 
tumoren,  also  in  über  der  Hälfte  der  Fälle. 

Meine  Zusammenstellungen  ergeben  ohne  weiteres  die  enorme  Häufig- 
keit der  Augenstürungen  bei  den  Hypophysisaffektionen  mit  und  ohne  Akro- 
megalie und  besonders  das  Überwiegen  der  Mitbeteiligung  der  basalen  und 
peripheren  optischen  Leitungsbahnen. 

Eine  tabellarische  Anordnung  ergiebt  Folgendes: 

Augenbefunde  bei: 
I.  Affektionen  der  Hypophysis  II. 

resp.  der  Hypophysisgegend         bei  Akro- 
ohne  Akromegalie  megalie 

A)    Störungen  der  basalen  und  peripheren 
optischen  Leitungsbahnen. 

1.  Amblyopie  und  Amaurose  ohne  nähere 

Angaben 28,5  #  7    % 

2.  Temporale  Hemianopsie 31  »  43     » 

3.  Homonyme  Hemianopsie ■          1,8  »  4,1  » 

4.  Stauungspapillen 12,6  »  5,3  > 

5.  Neuritis  optica 11,7  »  5,3  » 

6.  Atrophia  nervi  optici 22,7  »  19      » 

7.  Anatomisch  nachgewiesene  Compression 
des  Chiasma  und  der  Nervi  optici  ohne 

Angaben  über  Sehstürungen    ....  10»  —     » 

8.  Gesichtshallucinationen 0,8  »  —     » 

9.  Retinitische  Veränderungen     ....  —      »  1,9  » 

10.  Chronische  Iritis —      »  0,5  » 

11.  Kataraktbildung —      »  1,9  » 

B)  Augenmuskelstörungen. 

1 .  Oculomotoriusparesen 20  »  11» 

2.  Abducensparesen 6  »  1,9  » 

3.  Ophthalmoplegie 3,4  »  1,5  » 

i.  Nystagmus 2  »  5,8  » 
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Diese  tabellarische  Übersicht  lehrt  uns  auf  der  einen  Seite  in  vielen 
Beziehungen  große  Analogien  zwischen  den  Fällen  von  Hypophysisaflektionen 
mit  und  ohne  Akromegalie  in  Bezug  auf  das  Vorkommen  von  Augensymp- 
tomen, auf  der  anderen  Seite  ergiebt  sie  gewisse  Unterschiede,  die  sich 
allerdings  zum  Teil  aus  Zufälligkeiten  erklären  lassen.  So  glaube  ich,  dass 
der  relativ  hohe  Prozentsatz  von  Fällen  mit  Amblyopie  und  Amaurose  ohne 
nähere  Angaben  bei  den  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie  gegenüber 
den  Akromegaliefällen  sich  teilweise  daraus  erklärt,  dass  die  ersteren  Fälle 
in  einem  relativ  hohen  Prozentsatz  der  früheren  Zeit  angehören,  wo  die 
ophthalmologische  Diagnostik  noch  nicht  mit  der  Genauigkeit  durchgeführt 
wurde,  wie  in  der  späteren  Zeit  seit  1 886  mit  dem  Bekanntwerden  des 
Krankheitsbildes  der  Akromegalie.  Die  Berücksichtigung  dieses  Umstandes 
dürfte  auch  wohl  den  etwas  niedrigeren  Prozentsatz  von  temporaler  und 
homonymer  Hemianopsie  bei  den  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie 
erklären. 

In  zweiter  Linie  ist  die  Zeit  des  Krankheitsverlaufes  bei  der  Akro- 
megalie im  Durchschnitt  eine  längere  als  bei  den  Hypophysistumoren  ohne 
Akromegalie  und  bietet  somit  auch  noch  mehr  Gelegenheit  zur  genauen 
Analyse  der  Augensymptome. 

Auf  der  anderen  Seite  sprechen  auch  die  höheren  Prozentzahlen  von 
Stauungspapillen  und  Neuritis  optica  bei  den  Hypophysistumoren  ohne 
Akromegalie  für  eine  schnellere  Entwicklung  und  rascheren  Ablauf  des 
Erkrankungsprozesses,  was  auf  eine  größere  Häufigkeit  der  malignen  Tu- 
moren, den  gutartigen  gegenüber,  hinweist. 

Auch  für  die  Augenmuskellähmungen  ist  deutlich  eine  größere  Häufig- 
keit bei  den  Hypophysistumoren  ohne  Akromegalie  zu  konstatieren,  die 
Erklärung  dafür  dürfte  wohl  in  demselben  Umstände  zu  suchen  sein. 

In  bezug  auf  die  absolute  Häufigkeit  der  Augenstörungen  bei  Hypo- 
physistumoren und  Akromegalie  bei  allen  vorkommenden  Fällen  finden  sich 
nur  relativ  wenig  zuverlässige  statistische  Angaben  in  der  Literatur.  Hertei. 
stellt  bei  174  Fällen  von  Akromegalie  in  91  Störungen  des  Sehorgans  fest 
(53  _%"),  und  wenn  er  hiervon  noch  gewisse  Fälle  (14  an  der  Zahl)  mit 
Refraktionsanomalien,  Conjunctivitis,  Keratitis,  Sklerektasie,  Linsentrübungen, 
Glaskürpertrübungen,  Chorioiretinitis  areolaris,  Arcus  senilis  in  Abzug 
bringt,  so  würden  nur  ca.  44^  übrig  bleiben;  ein  Prozentsatz,  der  mir 
zu  niedrig  erscheint,  besonders  falls  die  Augenmuskelstörungen  noch  mit 
in  Betracht  gezogen  sein  sollten,  was  aus  den  HERTEL'schen  Angaben  nicht 
hervorgeht. 

Die  Statistik  von  Bartels  über  40  neuere  Sektionsfälle  von  Tumoren 
der  Hypophysis  und  des  Infundibulum  ergiebt  sehr  hohe  Zahlen  in  bezug 
auf  ophthalmoskopische  Veränderungen:  In  50^  einfache  Atrophia  nervi 
optici,  in   15^   doppelseitige  Stauungspapille,   in   1 5  %   Neuritis  optica  und 
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nachfolgende  Atrophie  und  nur  in  10^  völlig  normalen  Befund.  Es  sind 
das  Zahlen,  welche  die  meinigen  in  betreff  der  Häufigkeit  der  ophthal- 
moskopischen Veränderungen  noch  erheblich  übertreffen,  was  wohl  darin 
begründet  liegt,  dass  nur  zum  Tode  führende  Fälle  berücksichtigt  wurden 
und  solche,  bei  denen  Augenstörungen  auch  nur  intra  vitam  beobachtet 
wurden,  außer  Betracht  blieben. 

Es  bestehen  somit  unter  den  einzelnen  Statistiken  noch  sehr  erheb- 
liche Differenzen,  aber  jedenfalls  läßt  sich  der  von  Pierre  Marie,  Souza- 
Leite  u.  A.  ausgesprochene  Satz,  dass  Abnahme  des  Sehvermögens  bis  zur 
Erblindung  zu  den  Fundamentalsymptomen  der  Akromegalie  gehören,  nicht 
aufrecht  erhalten,  so  bedeutungsvoll  auch  gerade  die  Augensymptome  in 
der  Diagnostik  der  Hypophysistumoren  sind. 

Wie  schon  Bartels  betont,  sind  die  Sehstörungen  ungefähr  dieselben, 
wenn  die  Geschwulst  von  der  Hypophysis  selbst  oder  vom  Infundibulum 
ausgeht,  ja  auch  Geschwülste,  welche  aus  der  Umgebung  auf  Hypophysis 
und  Infundibulum  übergreifen,  können  analoge  Augenerscheinungen  hervor- 
rufen. Gewöhnliqh  entwickelt  sich  die  Sehstörung  allmählich,  entsprechend 
einer  langsamen  Mitbeteiligung  der  basalen  optischen  Sehbahnen  und  be- 
sonders des  Chiasma. 

In  selteneren  Fällen  setzt  sie  plötzlich  ein  (Bailey  267)  oder  erfährt 
wenigstens  eine  schnelle  Steigerung  (Woolcombe  223  a  u.  A.),  wie  auch  in 
zwei  von  meinen  Beobachtungen.  Ja,  in  einem  meiner  Fälle  kam  es  zu 
vorübergehender  totaler  Erblindung,  welche  sich  später  bedeutend  besserte, 
eine  Besserung,  die  bis  zum  Tode  unter  dem  Bilde  der  temporalen  Hemi- 
anopsie anhielt,  trotzdem  das  Cystadenom  in  der  Hypophysisgegend  sich 
allmählich  immer  mehr  vergrößerte  und  unter  starker  Kompression  und 
Deformation  der  basalen  Hirnteile  zuletzt  den  Tod  herbeiführte.  Derartige 
Beobachtungen  zeigen,  dass  gelegentlich  selbst  bei  delelärem  Verlauf  mit 
letalem  Ausgang  die  Sehstürung  stationär  werden,  oder  daß  wenigstens 
ein  Teil  des  Sehvermögens  bis  zuletzt  erhalten  bleiben  kann.  Über  eine 
solche  Besserung  des  Sehvermögens  berichten  auch  Berger,  Sternberg, 
Rath  u.  A.  Diese  Thatsache  ist  von  Wichtigkeit  auch  bei  Beurteilung  eines 
eventuellen  operativen  Eingriffes,  der  ja  in  erster  Linie  oft  mit  unter- 
nommen wird,  um  den  Kranken  vor  der  völligen  Erblindung  zu  bewahren. 
Der  operative  Eingriff  ist  unter  allen  Umständen  als  ein  schwerer  und 
verantwortlicher  anzusehen,  sei  es  nun,  dass  er  auf  intrakraniellem  Wege 
(Horsley,  Moskowicz  (525)  und  Tandler  u.  A.)  oder  auf  extrakraniellem 
(Schloffer,  v.  Eiselsberg  368  und  v.  Frankl  Hochwart,  v.  Hohenegg  550, 
Kümmel,  Schultze  und  Garre  596,  Mixter  und  Quackenbross  616,  Schmie- 
gelow  619,  Loewe  u.  A.)  bewerkstelligt  wird. 

Auch  die  Möglichkeit   einer  Verkalkung    des  Tumors    und  damit   eine 
Aufhürens  des  Wachstums  (Krauss)  ist  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisens. 
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Wie  weit  ein  solches  Schwanken  zwischen  plötzlich  eintretender  Amau- 
rose und  Wiederkehr  des  Sehvermögens  oder  wenigstens  eines  Teiles  des- 
selben direkt  zur  Diagnose  des  Hypophysistumors  berechtigt  (Beuger), 
möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen,  jedenfalls  kommt  dasselbe  auch  bei 
anderweitiger  Beeinträchtigung  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen  resp. 
des  Ghiasma  vor,  wie  bei  der  Kranken  von  Oppenheim,  die  ich  intra  vitam 
zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte.  Es  handelte  sich  da  um  basale  gummöse 
Meningitis  mit  hervorragend  starker  Beteiligung  des  Ghiasma,  wo  die  zu- 
erst aufgetretene  vorübergehende  Amaurose  von  anderer  Seite  als  eine 
hysterische  angesehen  worden  war,  bis  dann  eine  zweite  Attacke  von  Seh- 
störung unter  dem  typischen  Bilde  der  temporalen  Hemianopsie  folgte. 
Eine  genaue  Beobachtung  der  Pupillarverhältnisse  hätte  hier  voraussichtlich 
auch  den  ersten  Untersucher  vor  der  Fehldiagnose  einer  »hysterischen 
Amaurose«   bewahren  können. 

In  Bailey's  Beobachtung  hatte  eine  Blutung  in  den  Hypophysistumor 
zu  einer  plötzlichen  Erblindung  geführt.  Ob  mit  einem  derartigen  Vor- 
kommen beim  Hypophysistumor  häufiger  zu  rechnen  ist,  möchte  ich  nicht 
entscheiden,  glaube  es  aber  eigentlich  nicht.  Auch  Bartels  meint,  dass 
Blutungen  und  Odem  infolge  von  Veränderung  der  Gefäßwände  im  Tumor 
wohl  gelegentlich  plötzliche  Schwankungen  im  Sehen  erklären  könnten.  Er 
berechnet  ferner  nach  seinen  Zusammenstellungen  die  einseitigen  Erblin- 
dungen auf  ca.  33^  und  die  der  doppelseitigen  auf  ca.  \b%.  Es  sind 
hierbei  Erblindungen  auf  Grund  peripherer  Stammerkrankungen  der  Optic, 
jedenfalls  außerordentlich  viel  seltener  als  solche  durch  Beeinträchtigung 
der  weiter  zurückgelegenen  basalen  optischen  Leitungsbahnen  (Ghiasma  und 
Tractus).  Dafür  spricht  vor  allem  auch  das  Gesichtsfeldverhalten,  wie  oben 
eingehend  dargelegt  (das  häufige  Vorkommen  der  temporalen  Hemianopsie 
das  Vorkommen  der  homonymen  Hemianopsie  u.  s.w.).  Die  Gesichtsfeld- 
anomalien im  Sinne  einer  peripheren  Stammerkrankung  der  Optici  (mehr 
oder  weniger  regelmäßige  koncentrische  Gesichtsfeldbeschränkung,  centrale 
Skotome)  sind  den  hemianopischen  Störungen  gegenüber  relativ  selten.  Dass 
centrale  Skotome  auch  gelegentlich  bei  peripherer  Kompression  der  orbi- 
talen Opticusstämme  vorkommen  können,  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel, 
und  darauf  weisen  auch  die  Mitteilungen  von  Birch-Hirschfeld  über  die 
Sehstörungen  bei  Orbitalerkrankungen,  sowie  auch  einige  Beobachtungen 
auf  dem  Gebiete  des  Hypophysistumors  (Pontoppidan,  Bartels,  Nettleship, 
Josephson  u.  A.)  hin.  Immerhin  bleibt  das  meines  Erachtens  ein  seltenes 
Vorkommnis. 

Bei  den  gutartigen  homöoblastischen  und  gewöhnlich  sehr  langsam 
wachsenden  Tumoren  der  Hypophysis  oder  des  Infundibulum  werden 
meiner  Überzeugung  nach  die  eigentlichen  Sehstürungen  meistens  erst 
relativ    spät   einsetzen,   ja   ich  glaube,    dass  ein   solcher  Hypophysis-   oder 
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Infundibulumtumor  nicht  selten  lange  Jahre  bestehen  kann,  ohne  wesent- 
liche Augenerscheinungen  oder  auch  anderweitige  schwere  Symptome  her- 
vorzurufen. 

Dass  bei  den  malignen  Neubildungen  durchweg  ein  schnellerer  Ab- 
lauf der  Erscheinungen  und  damit  auch  der  Sehstörungen  Platz  greift,  ist 
erklärlich,  aber  auch  z.  B.  beim  Sarkom  kann  gelegentlich  der  Verlauf  sehr 
langsam  sein. 

Der  sehr  frühzeitige  Eintritt  der  Erblindung  ist  jedenfalls  selten  (Leber, 
Josephson,  Henneberg),  in  der  Beobachtung  des  letzteren  bestand  die  Er- 
blindung schon  13  Jahre  vor  dem  Tode. 

Ein  Durchbruch  des  Tumors  nach  der  Schädelbasis,  eventuell  mit  Ab- 
fluss  von  Cerebrospinalflüssigkeit  durch  die  Nase  ist  ein  Ereignis,  welches 
entlastend  auf  die  Sehbahnen  wirken  und  damit  Besserung  der  Sehstürung 
herbeiführen  kann.  Ebenso  scheint  gelegentlich  das  Bersten  einer  Cysten- 
bildung  in  der  Geschwulst  in  dieser  Hinsicht  günstig  einwirken  zu  können, 
doch  sind  diese  Ereignisse  als  selten  anzusehen. 

Das  eigentliche  Wesen  der  Augenstörungen  und  ihres  Zu- 
standekommens ist  jedenfalls  bei  den  Hypophysistumoren  mit  und  ohne 
Akromegalie  in  erster  Linie  in  einer  direkten  Druckwirkung  der  Geschwulst 
auf  die  basalen  optischen  Leitungsbahnen  und  die  betroffenen  Augenbewe- 
gungsnerven, besonders  die  Oculomotorii  zu  suchen.  Dass  gelegentlich  auch 
bei  dem  Krankheitsbild  der  Akromegalie  Seh-  und  Augenbewegungsstörungen 
vorkommen  können,  die  nicht  direkt  durch  die  Vergrößerung  der  Hypo- 
physis  oder  durch  eine  Geschwulst  in  der  Hypophysisgegend  bedingt  sind, 
soll  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden.  Die  Mitteilungen  von  Arnold 
(100),  Büry  (102),  Klebs  und  Fritscbe  (49),  Caton  u.  A.  zeigen,  dass  bei 
der  Akromegalie  auch  degenerative  resp.  neuritische  Veränderungen  an 
den  basalen  Hirnnerven  vorkommen,  die  nicht  direkt  durch  die  Ver- 
größerung der  Hypophysis  bedingt  sind.  Immerhin  ist  diese  Thatsache 
als  sehr  selten  zu  bezeichnen,  und  durchweg  haben  die  Augensymptome 
auch  in  bezug  auf  die  Lokalisation  und  die  Ausdehnung  der  intrakraniellen 
Veränderungen  in  der  Hypophysisgegend  einen  ganz  speziellen  diagno- 
stischen Wert. 

In  den  bei  weitem  meisten  Fällen  erstreckt  sich  die  Wachstumsrichtung 
des  Hypophysis-  und  spec.  des  Infundibulumtumors  an  den  hinteren  Winkel 
des  Chiasma  zwischen  die  Tractus  optici,  so  dass  das  Chiasma  im  hinteren 
Abschnitt  hochgehoben  und  nach  vorn  verdrängt  wird.  Relativ  selten  nur 
verbreitet  sich  die  Hypophysisgeschwulst  nach  vorn  vom  Chiasma. 

Bartels  berechnet  diesen  Prozentsatz  nach  seinen  Zusammenstellungen 
auf  ca.  \$%.  Diese  Thatsache  erscheint  im  Hinblick  auf  die  anatomische 
Lage  der  Hypophysis  zum  Chiasma  zunächst  auffallend,  da  ja,  wie  be- 
sonders Zander   nachgewiesen,    das  Chiasma   nicht  im   sogenannten  Sulcus 
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chiasmatis  des  Keilbeins  liegt,  sondern  weiter  nach  rückwärts,  so  dass  nach 
Beseitigung  des  Diaphragma  sellae  die  Hypophysis  zwischen  den  beiden 
Sehnervenstämmen  am  vorderen  Rande  des  Chiasma  sichtbar  wird.  Nie- 
mals reicht  die  Hypophysis  über  den  hinteren  Rand  des  Chiasma  hinaus. 
Wenn  trotzdem  der  wachsende  Hypophysistumor  seine  Ausdehnung  meistens 
über  den  hinteren  Chiasmawinkel  bis  zwischen  die  Tractus  optici  nimmt, 
so  dürfte  der  Grund  dafür  wohl  mit  darin  liegen,  dass  das  Diaphragma 
sellae,  welches  den  vorderen  Teil  der  Hypophysis  überlagert  und  nur  eine 
relativ  kleine  Öffnung  für  den  Durchtritt  des  Hypophysisstiels  bietet,  einer 
Ausdehnung  der  sich  vergrößernden  Hypophysis  in  der  Gegend  des  vor- 
deren Chiasmawinkels  einen  erheblichen  Widerstand  bietet  und  somit  das 
Wachstum  in  der  Richtung  des  Hypophysisstiels  begünstigt. 

Für  die  Auslösung  der  Sehstörung  wird  außer  der  direkten  Druck- 
wirkung von  einer  Anzahl  von  Autoren  (Sachs,  Berger,  Erdheim,  Bartels 
u.  A.)  eine  schädliche  Gefäßeinschnürung  der  basalen  optischen  Leitungs- 
bahnen durch  die  Arterien  des  Circulus  arteriosus  und  der  Arteriae  cerebri 
anteriores  angenommen. 

Bartels  weist  noch  besonders  darauf  hin,  dass  derartige  Einschnü- 
rungsstellen meist  in  der  Tiefe  liegen  und  leicht  übersehen  werden  können. 
Vielleicht  ist  in  der  Deutung  der  schädigenden  Wirkung  solcher  Ein- 
schnürungen doch  etwas  Zurückhaltung  geboten.  Leichte  Einschnürungen 
können  jedenfalls  sicher  vorhanden  sein,  besonders  wenn  sie  sich  langsam 
entwickelt  haben,  ohne  eine  direkte  Zerstörung  der  Nervenfasern  zu  bedingen. 

Indem  ich  in  bezug  auf  die  Augenmuskelstürungen  und  den  Nystagmus 
auf  die  oben  gegebenen  Daten  verweise,  sei  hier  nur  noch  kurz  auf  das 
Vorkommen  der  Trigeminusanomalien  beim  Hypophysistumor  mit  und 
ohne  Akromegalie  verwiesen  wie  in  den  Fällen  von  Kollarits  (426),  Loeb, 
Audrv,  Castagnetto,  Infeld  (423a),  Pontoppidan  (254),  Bruns  (438a), 
Soca  (342),  Bassoe  (384),  Hirschl  (484),  Königshöfer  und  Weil  (278a), 
Grünwald  (209),  Bartels  u.  A.  Wie  weit  es  gerechtfertigt  ist,  ziehende 
und  ausstrahlende  Schmerzen  in  den  Augen  und  deren  Umgebung  direkt 
auf  eine  Läsion  des  Trigeminus  zu  beziehen,  möchte  ich  nicht  entscheiden. 
Dagegen  geben  naturgemäß  hyperästhetische  und  anästhetische  Erschei- 
nungen im  Bereich  des  Trigeminus  direkte  diagnostische  Anhaltspunkte  für 
eine  Mitbeteiligung  desselben.  Desgleichen  haben  ausgesprochene  Neuralgien 
entsprechend  den  einzelnen  Asten  des  Trigeminus  eine  diagnostische  Be- 
deutung. 

Keratitis  neuroparalytica  scheint  so  gut  wie  gar  nicht  vorzukommen, 
nur  Grinwald  berichtet  über  eine  solche. 

§  238.  Sonstige  trophische  und  Wachstumsstörungen  bei 
Hypophysistumoren  mit  Augensymptomen. 
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In  meinen  Zusammenstellungen  über  327  Fälle  von  Hypophysistumoren 
sind  unter  dem  Kapitel  »Akromegalie«  eine  Anzahl  von  Fällen  mit  berück- 
sichtigt worden,  welche  ausgesprochene  trophische  und  Wachstumstürungen 
boten,   ohne   zu    den   Akromegalie-    und   Gigantismusfällen    im   eigentlichen 


Fig.    120. 


Fig.  181. 


Sinne  zu  gehören.  Es  erscheint  mir  aber  trotzdem  gerechtfertigt,  sie  in 
diese  Gruppe  mit  einzureihen,  weil  die  beobachteten  Wachstumsstörungen 
zweifellos  in  Zusammenhang  mit  der  Geschwulst  der  Hypophysis  resp.  der 
Hypophysisgegend  zu  bringen  sind  und  für  die  begleitenden  Augensymptome 
einen  bestimmten  diagnostischen  Wert  haben. 
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In  erster  Linie  ist  hier  die  Adipositas  universalis  zu  nennen. 
Ich  selbst  verfüge  über  vier  derartige  Beobachtungen  in  Verbindung  mit 
temporaler  Hemianopsie;  von  zweien  derselben  mögen  die  Abbildungen  hier 
Platz  finden  (Fig.  120  und  121).  In  diesen  beiden  Fällen  handelte  es  sich 
um  Kinder  mit  temporaler  Hemianopsie  und  atrophischer  Verfärbung  der 
Papillen,  wo  die  Entwicklung  des  Körpers  eine  über  das  gewöhnliche 
Maß  hinausgehende  war  im  Sinne  eines  mäßigen  Gigantismus;  das  hervor- 
ragendste Symptom  aber  war  eine  abnorm  starke  Adipositas  universalis. 
In  den  beiden  anderen  Fällen  handelte  es  sich  um  Erwachsene,  bei  welchen 
dieses  Symptom  gleichfalls  in  Verbindung  mit  temporaler  Hemianopsie  kon- 
statiert wurde,  und  von  denen  in  der  einen  Beobachtung  (30 jähriges  Mädchen) 
die  Sektion  einen  großen  Hypophysistumor  (Adenom)  aufwies,  der  sicher  in 
seiner  Entstehung  schon  lange  Jahre  zurückreichte  (Fig.  116  und  117). 

Das  Symptom  der  Adipositas  universalis  in  seiner  Abhängigkeit  von 
Hypophysisaffektionen  ist  seit  den  80er  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts 
immer  lebhafter  diskutiert  worden.  Schon  Mohr  hat  im  Jahre  1 84 1  in 
seinem  zur  Sektion  gekommenen  Fall  von  Hypophysistumor  auf  eine  auf- 
fallende Fettleibigkeit  hingewiesen.  1887  teilt  Story  eine  Beobachtung  von 
temporaler  Hemianopsie,  allgemein  cerebralen  Symptomen  und  auffallender 
Kürperfülle  mit  und  bemerkenswert  ist,  dass  Nettleship  in  der  Diskussion 
einen  ähnlichen  Fall  von  Hypophysistumor  erwähnt,  und  ebenso  haben 
Hill  Griffitb  und  James  Anderson  analoge  Fälle  gesehen.  Ja  von  diesen 
Autoren  wird  allgemeine  Adipositas  schon  als  geradezu  häufig  bei  Erkran- 
kung und  Hypertrophie  der  Hypophysis  angesehen.  Es  folgen  dann  in 
der  späteren  Zeit  einschlägige  Beobachtungen  von  zahlreichen  Autoren, 
Cvon  (272),  Stewart,  Walton  and  Cbeney,  Uhthoff,  A.  Berger,  A.  Fuchs  (442), 
Fröhlich  (352),  v.  Frankl-Hochwart,  v.  Hippel,  Glaser,  Wadsworth  (53), 
Will,  Boyce  and  Beadles  (165),  Pechkranz,  Madelung  (428),  Erdheim,  Bar- 
tels, Eisenlohr,  Roth,  Ingermann  (76),  Babinski,  Selke  (117),  Zak,  Buh, 
Petren,  Wagenmann,  Krückmann,  Zoellner,  Sievert  u.  A.  Unter  diesen 
Autoren  hat  besonders  Fröhlich  (352)  1901  bestimmt  das  Vorhandensein 
anderweitiger  trophischer  Störungen,  wie  rasch  sich  entwickelnde  Fett- 
leibigkeit oder  auch  an  Myxödem  erinnernde  Hautveränderungen  als  für 
die  Diagnose  einer  Hypophysisaffektion  wichtig  hingewiesen,  auch  meinen 
ersten  Fall  Fig.  120  habe  ich  schon  1901  einmal  kurz  demonstriert  mit  be- 
sonderem Hinweis  auf  die  Bedeutung  dieser  Erscheinungen  für  die  Diagnose 
der  Hypophysisaffektion. 

Die  meisten  Autoren  sind  nun  durchaus  geneigt,  der  Erkrankung  resp. 
der  Geschwulstbildung  der  Hypophysis  selbst  die  ätiologische  Rolle  für 
diese  trophische  Störung  der  allgemeinen  Adipositas  zuzuschreiben.  Andere 
dagegen,  wie  besonders  Erdheim,  Selke,  Bartels,  fanden  in  ihren  Fällen 
die  Hypophysis  selbst  intakt  und  die  über  der  Hypophysis  gelegenen  Teile 
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vod  einer  Geschwulst  eingenommen  (Hypophysenganggeschwülste  im  Sinne 
Erdheim's).     Sie  sind  geneigt,   nicht  der  Hypophysiserkrankung  an  sich  in 


ihrer   Eigenschaft    als   Blutdrüse    die 


ätiologische   Bedeutung 


beizumessen, 


sondern  sie  auf  eine  Reizung   oder  Läsion    einer   noch   unbekannten  Stelle 


Fig.  122. 


14jähriges  Mädchen  seit  dem  neunten  Lebensjahre  im  Wachstum  stehen  gebliehen  (Zwergwuchs) 
mit  temporaler  Hemianopsie. 

der  Hirnbasis  durch  den  Tumor  zu  beziehen.  Vielleicht  ist  doch  in  diesen 
seltenen  Fällen  von  Intaktbleiben  der  Hypophysis  an  eine  Beeinträchtigung 
derselben  durch  Druck  zu  denken,  und  somit  eine  Schädigung  der  Hypo- 
physisfunktion  nicht  ganz  ausgeschlossen. 
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Die  Frage,  wie  weit  sonstige  Hirntumoren  ähnliche  allgemein  trophische 
Störungen  hervorrufen  können,  wird  in  der  Literatur  wiederholt  diskutiert; 
so  hebt  Anton  hervor,  dass  auch  bei  Cerebellartumoren  etwas  ähnliches  vor- 
kommen könne,  desgleichen  E.  Müller,  der  hierbei  eventuell  in  der  Aus- 
buchtung des  Bodens  vom  III.  Ventrikel  mit  Kompression  der  Hypophysis 
das  Bindeglied  sieht.  Erwähnt  sei  auch,  daß  Oestreich  und  Slawyk  bei 
einem  4jährigen  Kinde  reichliches  Fettpolster  mit  Riesenwuchs  (ohne  Akro- 
megalie)  bei  einem  cystischen  Tumor  der  Glandula  pinealis  fanden. 

Für  anderweitige  Hypophysisläsionen  (außer  den  Tumoren)  scheint  das 
Symptom  der  Fettsucht  bisher  selten  konstatiert  zu  sein,  wie  in  dem  Falle 
von  Madelung,  wo  bei  einem  9jährigen  Mädchen  nach  Schußverletzung  der 
Hypophysis  (Rüntgendiagnose)  auffallende  allgemeine  Adipositas  eintrat.  Der 
Fall  wird  jedoch  von  anderer  Seite  (Bartels)  als  nicht  sicher  im  Sinne 
gerade  einer  Hypophysisläsion  angesehen. 

In  der  Diskussion  über  den  MADELUNG'schen  Fall  erwähnt  auch  Stolper 
eine  ähnliche  Beobachtung  von  Kopftrauma  und  fand  bei  der  Sektion  Ver- 
größerung der  Hypophysis.  Den  Tumoren  gegenüber  sind  aber  auch  andere 
Erkrankungen  der  Hypophysis  an  und  für  sich  selten. 

Was  meine  eigenen  Erfahrungen  anbelangt,  so  kenne  ich  auf  ca.  40 
Fälle  von  temporaler  Hemianopsie  infolge  von  Chiasmaerkrankung  9  sichere 
Beobachtungen  mit  3  Sektionen,  wo  dieselbe  mit  Wachstumsanomalien  ver- 
knüpft war,  also  in  ca.  22^  (1  mal  Akromegalie,  I  mal  Riesenwuchs  mit 
späterer  Akromegalie  und  Kryptorchismus,  1  mal  Zwergwuchs  mit  gleich- 
zeitiger Schilddrüsenatrophie  (Fig.  122),  2mal  Adipositas  universalis  mit 
mäßigem  Riesenwuchs,  \  mal  solche  mit  Zurückbleiben  im  Wachstum  und 
infantilem  Uterus  mit  Amenorrhoe,  1  mal  schnell  sich  entwickelnde  Adipositas 
universalis  ohne  sonstige  Wachstumanomalien,  I  mal  Verkleinerung  der  Geni- 
talien (Hoden  und  Penis),  1  mal  Amenorrhoe,  mangelnde  Behaarung  an  den 
Pubes  und  in  der  Achselhöhle).  Ich  möchte  glauben,  dass  dieser  Prozent- 
satz von  22^"  wohl  noch  höher  ausgefallen  wäre,  wenn  ich  in  der  früheren 
Zeit  genauer  auf  die  Frage  der  allgemeinen  trophischen  Störungen  bei 
temporaler  Hemianopsie  geachtet  hätte. 

Eine  eigenartige  Erscheinung  scheint  die  von  Burr,  Dercum  und  Mc 
Carthey  bei  Hypophysistumoren  beschriebene  Adipositas  dolorosa  zu 
sein,  welche  jedoch  wohl  zweifellos  ebenfalls  im  Sinne  der  trophischen 
Störungen  zu  deuten  ist. 

Bei  einer  Durchsicht  des  in  der  Literatur  vorliegenden  Materials  han- 
delt es  sich  bei  der  Adipositas  universalis  infolge  von  Hypophysisgeschwülsten 
am  häufigsten  um  jugendliche  Individuen,  wie  in  drei  von  meinen  Beob- 
achtungen, während  die  vierte  Patientin  im  vorgeschritteneren  Lebensalter 
stand.  Ich  möchte  glauben,  dass  der  Hypophysistumor  des  jugendlichen 
Alters    durchweg    zu    allgemeinen   Wachstumsstürungen    (Zwergwuchs    und 
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Riesenwuchs),  nicht  selten  in  Verbindung  mit  allgemeiner  Adipositas,  aber 
ohne  eigentliche  Akromegalie  führt.  Nach  der  Ansicht  von  Brissaud  und 
Meige  (377a)  führt  Hyperfunktion  der  Hypophysis  im  Kindesalter  haupt- 
sächlich zu  Riesenwuchs,  bei  Erwachsenen  zu  Akromegalie  und  im  späten 
Alter  zur  Verdickung  der  Weichteile.  Es  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel, 
dass  die  homüoblastischen  Geschwülste  der  Hypophysis  (Adenome,  Hyper- 
trophie u.s.w.)  relativ  am  häufigsten  sind  und  wenigstens  zuerst  mit 
Hyperfunktion  der  Hypophysis  einhergehen  können  (Benda,  Zak  434,  Tam- 
burini u.  A.).  Mir  erscheint  es  ganz  gerechtfertigt,  wie  Benda  betont,  an- 
zunehmen, dass  manche  der  beschriebenen  Hypophysistumoren,  welche 
von  den  Autoren  nicht  so  aufgefasst  wurden,  doch  noch  zu  den  einfach 
hyperplastischen  zu  rechnen  sind. 

Wie  weit  es  gerechtfertigt  ist,  die  Funktion  der  Hypophysis  mit  der 
der  Schilddrüse  in  Parallele  zu  setzen  und  von  einem  Hyperpituitarismus, 
Hypopituitarismus  und  einem  Dyspituitarismus  zu  sprechen,  möchte  ich 
nicht  entscheiden,  aber  jedenfalls  liegt  an  der  Hand  der  Literatur  und  der 
pathologischen  Thatsachen  ein  solcher  Vergleich  nahe.  Bemerkenswert  sind 
in  dieser  Hinsicht  jedenfalls  auch  verschiedene  Sektionsbefunde  von  Zwerg- 
wuchs, wo  die  Hypophysis  entartet  gefunden  wurde  (Hutchinson,  Benda 
u.  A.),  ferner  die  Befunde  von  Atrophie  der  Hypophysis  bei  Cretinismus 
von  Virchow,  Langhans,  Schönemann,  Ponfick  315,  de  Coulon  u.  A. 

Dass  mehr  oder  weniger  schnell  sich  entwickelnde  Adipositas  trotz 
schlechten  Allgemeinbefindens  des  Patienten  bei  temporaler  Hemianopsie 
diagnostisch  für  das  Vorhandensein  eines  Tumors  in  der  Hypophysisgegend 
in  die  Wagschale  fällt,  wie  in  einer  meiner  Beobachtungen,  unterliegt  meines 
Erachtens  keinem  Zweifel.  Ich  erinnere  hier  auch  an  die  Ausführungen 
von  Bartels  u.  A. 

Störungen  im  Bereich  der  Genitalsphäre  fand  ich  in  meinen 
9  einschlägigen  Beobachtungen  5 mal  und  zwar: 

Kryptorchismus ,  kleiner  Penis,  mangelnde  Behaarung  der  Pubes,  Impo- 
tenz.    1  mal  bei  einem  16jährigen  Patienten  mit  Hypophysistumor. 

Hodenatrophie  und  mangelhafte  Entwicklung  der  äußeren  Genitalien. 
1  mal  bei  14jährigem  Patienten. 

Angebliche  Verkleinerung  der  Genitalien  in  den  letzten  Jahren  der  Er- 
krankung. 1mal  bei  14jährigem  Knaben,  Cystadenom  der  Hypo- 
physis. 

Infantiler  Uterus,  gänzliche  Amenorrhoe  von  jeher.  2 mal  bei  2  Pa- 
tientinnen von  20  und  30  Jahren,  davon  wurde  1  mal  großes  Adenom 
der  Hypophysis  durch  die  Sektion  nachgewiesen.  In  dem  anderen 
Falle  mangelnde  Behaarung  der  Pubes  und  geringe  Entwicklung 
der  Brüste. 
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In  zwei  weiteren  Fällen  (Mädchen  von  1 4  und  8  Jahren)  wurde  eine 
gynäkologische  Untersuchung  nicht  vorgenommen,  bei  einer  32jährigen 
Patientin  mit  temporaler  Hemianopsie  und  relativ  schnell  sich  entwickelnder 
allgemeiner  Adipositas  lagen  Menstruationsanomalien  nicht  vor,  und  ebenso 
wurde  bei  einem  24jährigen  Patienten  mit  Akromegalie  infolge  von  Hypo- 
physissarkom  und  relativ  schnellem  Verlauf  der  Erkrankung  (ca.  3  Jahre) 
kein  abnormer  Befund  im  Bereich  der  Genitalsphäre  konstatiert. 

Bei  meinem  eignen  Beobachtungsmaterial  fanden  sich  somit  Anomalien 
in  der  Genitalsphäre  in  über  der  Hälfte  der  Fälle,  und  wenn  wir  bedenken, 
dass  hierbei  noch  in  zwei  Fällen  wegen  der  Jugend  der  Patientinnen  eine 
gynäkologische  Untersuchung  nicht  vorgenommen  wurde,  die  Frage  also 
unentschieden  blieb,  so  muß  dieser  Prozentsatz  als  unverhältnismäßig  hoch 
bezeichnet  werden.  Diesen  Tatsachen  gegenüber  ist  meines  Erachtens  an 
einem  häufigen  Abhängigkeitsverhältnis  der  Genitalanomalien  von  den  Tu- 
moren der  Hypophysis  resp.  der  Hypophysisgegend  nicht  zu  zweifeln. 
Selbst  Bartels  (468),  der  dieses  Thema  in  seiner  Arbeit  eingehend  erörtert, 
und  einen  solchen  kausalen  Zusammenhang  zwischen  Hypophysisgegend- 
tumoren  und  Genitalanomalien  etwas  skeptisch  gegenübersteht,  hebt  die 
diagnostische  Bedeutung  der  Genitalstörungen  bei  Hypophysisanomalien 
hervor  und  weist  darauf  hin,  wie  in  den  betreffenden  Sektionsfällen  eine 
Zerstörung  des  Infundibulums  gefunden  wurde,  wenn  er  auch  auf  der  an- 
deren Seite  einen  gesetzmäßigen  Einfluss  der  Hypophyse  auf  die  Genitalien 
nicht  anerkennt  und  der  Ansicht  ist,  dass  die  menschliche  Pathologie  über- 
haupt bisher  keinen  Beweis  einer  Beziehung  zwischen  beiden  bringe,  was 
auch  mit  den  experimentellen  Erfahrungen  von  Friedmann  und  Maas  über- 
einstimme. 

Ich  möchte  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  daran  zweifeln,  dass  der 
Tumor  der  Hypophysis  oder  der  Hypophysisgegend  relativ  häufig  für  Ano- 
malien in  der  Genitalsphiire  ätiologisch  in  Betracht  kommt,  und  die  An- 
nahme Babinski's  für  wahrscheinlich  halten,  dass  Schädigungen  der  Hypo- 
physis resp.  der  Hypophysisgegend  bei  Erwachsenen  funktionelle  Störungen 
der  Genitalsphäre  hervorrufen,  dagegen  bei  Kindern  mangelhafte  Entwick- 
lung derselben. 

Es  bleibt  auch  zu  berücksichtigen,  wie  in  einigen  von  unsern  Fällen 
wahrscheinlich,  dass  offenbar  bei  Erwachsenen  der  erste  Beginn  der 
Tumorbildung  weit  in  die  Jugend  zurückreichen  und  somit  doch  zwischen 
ihr  und  den  Genitalanomalien  ein  ätiologischer  Zusammenhang  bestehen 
kann,  wenn  auch  die  eigentlichen  schwereren  Tumorsymptome  erst  später 
zutage  treten,  als  die  Genitalanomalien  festgestellt  werden  konnten.  Das 
gilt  natürlich  in  erster  Linie  von  den  sogenannten  gutartigen,  homüobla- 
stischen  und  eventuell  auf  kongenitaler  Anlage  beruhenden  Tumoren.  Ich 
möchte  damit  durchaus  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  Anomalien  der  Genital- 
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Sphäre  und  Hypophysisaffektionen  auch  koordiniert  neben  und  unabhängig 
voneinander,  etwa  auf  kongenitaler  Anlage  beruhend,  vorkommen  können, 
wie  das  auch  noch  in  jüngster  Zeit  besonders  von  Bartels  wieder  betont 
wird,  der  die  Ansicht  vertritt,  dass  Hypophysistumor  und  die  Dystrophia 
adiposa-genitalis  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  auf  angeborene  coordi- 
nierte  Keimanlagen  zurückzuführen  sind.  Für  einen  direkten  Zusammen- 
hang mit  der  Hypophysis-  resp.  Hypophysisgegend-Erkrankung  sprechen 
zahlreiche  Mitteilungen  in  der  Literatur  (Josephson,  Axenfeld  und  Yama- 
guchi,  E.  Müller,  Brisson  und  Meige,  v.  Hippel,  Vidal  und  Digne,  Lannois 
und  Pierre,  Roy,  Mendel,  Köster,  Erdheim,  Pechkranz,  Benda,  Stevens, 
Finkelnburg  u.  A.).  '  Auf  der  anderen  Seite  gibt  es  Fälle  von  Hypophysis- 
tumor mit  und  ohne  Akromegalie,  wie  in  zwei  von  meinen  Beobachtungen, 
wo  Genitalveränderungen  fehlen  (Cestan  und  Halrerstadt  388,  Morandi  429, 
Engel  8  u.  A.)  und  ebenso  Fälle  von  Genitalanomalien,  wo  die  Hypophysis 
selbst  intakt  ist  und  nur  die  Umgebung  Sitz  der  Geschwulst  war  (Bartels, 
Pechkranz,  Benda,  Erdheim,  Babinski  u.  A.). 

Dass  Genitalanomalien  ätiologisch  für  Gehirnveränderungen  und  speziell 
Hypophysisaffektionen  in  Betracht  kommen  könnten,  dafür  liegen  keine  be- 
weisenden Beobachtungen  vor. 

Eine  Schilddrüsenatrophie  fand  sich  in  zwei  von  meinen  Fällen 
von  temporaler  Hemianopsie  (1  mal  mit  Zwergwuchs  und  1  mal  mit  Adi- 
positas  universalis).  In  anderen  auch  durch  die  Sektion  kontrollierten 
Fällen  fehlten  Anomalien  der  Thyreoidea.  Wenn  auf  Grund  der  experi- 
mentellen Forschungen  in  betreff  der  Schilddrüsenexstirpation  und  ihrem 
Einfluss  auf  die  Hypophysis  (Rogowitsch  73b,  Stieda,  v.  Eiselsberg  368, 
Lancereaux  71,  Horsley  485,  Gley  143a,  Moussu  154a,  Hofmeister  191 
u.  A.)  auch  wohl  nicht  daran  zu  zweifeln  ist,  dass  der  Verlust  der  Schild- 
drüse zur  Vergrößerung  der  Hypophysis  und  besonders  des  vorderen 
Lappens  derselben  führen  kann,  so  ist  doch  nicht  nachgewiesen,  dass  diese 
Hypophysisvergrößerung  solche  Dimensionen  erreicht,  um  Sehstörungen  im 
Sinne  der  temporalen  Hemianopsie  u.  s.  w.  oder  Symptome  der  eigentlichen 
Akromegalie  hervorrufen  zu  können.  Ich  bin  auch  der  Überzeugung,  dass 
die  Erscheinungen  des  Cretinismus,  der  Kachexia  strumipriva  und  des 
Myxödems  bei  pathologischen  Veränderungen  der  Schilddrüse  nicht  mit  den 
Symptomen  des  Zwergwuchses,  der  Adipositas  universalis  u.  s.  w.  infolge 
von  Hypophysistumoren  in  Parallele  gesetzt  werden  dürfen.  Bei  den  ersteren 
Zuständen  scheinen  Sehstörungen  mit  Opticusatrophie ,  temporaler  Hemi- 
anopsie u.s.w.  fast  gar  nicht  vorzukommen,  speziell  erinnere  ich  an  den 
viel  zitierten  Fall  von  Wadsworth,  den  der  Autor  selbst  später  nicht  mehr 
als  Myxödem,  sondern  als  Akromegalie  gedeutet  hat,  und  ferner  an  die  um- 
fangreichen statistischen  Erhebungen  von  Hitschmann  über  Cretinismus,  wo 
Sehstörungen  fast  ganz  fehlten. 
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Von  einem  ätiologischen  Einfluss  einer  etwa  persistierenden  Thy- 
musdrüse auf  die  Entwicklung  einer  Hypophysisgeschwulst  ist  bisher 
auch  nichts  sicheres  nachgewiesen.  In  dem  BARTELs'schen  Falle  wurde 
speziell  eine  normale  Rückbildung  der  Thymusdrüse  durch  die  Sektion  ge- 
funden. 
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1906.  483.  Harms,  Über  Riesenwuchs  und  Hemianopsie.    (Bericht  über  die  ophth. 

Sekt,   der   78.  Vers,  deutscher   Naturf.   u.  Ärzte  zu   Stuttgart.    16.  bis 
22.  Sept.)    Disk.  W.  L.  Meyer,  Schwarz,  Harms. 
4S4.  Hirschl,  Fall  von  Akromegalie  mit   Glykosurie.     (Verein  f.  Psych,  u. 
Neurol.  in  Wien.    1 3.  Febr.)    Wiener  klin.  Wochenschr.    S.  389. 

485.  Horsley,  British  med.  Journ.    II.    325  u.  I.  S.  411. 

486.  Buismans,   Zwei   Fälle  von  Myxoedema   infantile.     (Rheinisch -west- 

fälische Ges.  f.  innere  Med.  u.  Nervenheilk.)  Münchener  med.  Wochen- 
schrift.   S.  1042. 

487.  Mende,   Fall  von   Akromegalie.     (Wissensch.  Ges.  deutscher  Arzte  in 

Böhmen.  23.  Mai.)  Wiener  klin.  Wochenschr.  XIX.  27.  Sept.  No.  39. 
S.  1181. 

488.  Narbut,  W.  M.,  Die  Hypophysis  und  ihre  Bedeutung  für  den  Organismus. 

Arbeiten  aus  der  von  Bechterewschen  Klinik  f.  Nerven-  u.  Geistes- 
krankh.    Petersburg.    I.    4.  Jahrg. 

489.  Peck,  W.  H,  Report  of  a  case  of  cystic  degeneration  of  the  pituitary 

body  with  pressure  on  the  optic  chiasm.  The  ophthalmol.  April. 
S.  428. 

490.  Porter,  A  case  of  acromegalia,  with  interesting  eye  Symptoms.    The 

ophth.  Rec.    No.  6.    Juni.     S.  267. 

491.  Reichel,  Fall  von  typischer  Akromegalie.     (Mediz.  Ges.  zu  Chemnitz. 

14.  Nov.)  Münchener  med.  Wochenschr.  LIV.  26.  März  1907.  No.  13. 
S.  632. 

492.  Scalinci,  Süll'  esottalmo  acromegalico.    Giornale  di  Biologia  e  Medi- 

cina.    11,1.    No.  10— H.    Neapel. 

493.  Scholz,  Wilhelm,  Klinische  und  anatomische  Untersuchungen  über 

den  Kretinismus.    Berlin.    Aug.    Hirschwald. 

494.  Silfvast,    Fall    von    bitemporaler   Hemianopsie   mit   Sektionsbefund. 

Arbeiten  aus  dem  Patholog.  Institut  der  Universität  Helsingfors,  von 
Prof.  Homen.    I,  1/2. 

495.  Tottmann,    Demonstration    eines    Falles    von  Akromegalie.     (Ges.  f. 

Natur-  und  Heilkunde  zu  Dresden.)  Münchener  med.  Wochenschr. 
S.  1588. 

496.  Widal,  Roy  et  Froin,   Un   cas  d'acromegalie   sans  hypertrophie   du 

corps  pituitaire.    Rev.  de  möd.    XXVI.    S.  31 3. 

497.  Wolff,  M.,  Über  einen  Fall  von  Hypophysensarkom  beim  Pferde.  Inaug.- 

Diss.    Gießen. 

498.  Wood,  J.,  A  case  of  bitemporal  hemianopsia.    (Ein  Fall  von  bitem- 

poraler Hemianopsie.)  Ophth.  Soc.  of  the  Unit.  Kingd.  25.  Jan. 
Ophth.  Rev.    XXV.    S.  93. 

499.  Würdemann,   A  typical  esophthalmic  goiter  from   endothelioma  of 

the  pituitary  and  thyreoid  bodies.  Death  from  general  sepsis.  The 
Ophthalmol.    S.  411. 

1907.  500.  Auerbach,  Siegmund,   Akromegalie  und  Mysoedem.     Wiener  klin. 

Rundschau.   No.  6. 

501.  Axenfeld,   Th.,    Akromegalie    und    Sehstörung.     XXVH.     Oberrhein. 

Ärztetag  zu  Freiburg  i.  Br.  4.  Juli.  Münchener  med.  Wochenschr. 
LIV.    10.  Dez.    No.  50.    S.  2501. 

502.  Bagolau,  Sopra  un  caso  di  idiozia  mongoloide.     Morgagni.    Juni. 

503.  Bartels,  Über  die  Beziehungen  von  Veränderungen   der  Hypophysen- 

gegend zu  Mißwachstum  und  Genitalstörungen.  (Dystrophia  adiposo- 
genitalis.)  Naturwiss.-med.  Verein  zu  Straßburg.  Med.  Sekt.  6.  Dez. 
Bericht  in  Münchener  med.  Wochenschr.    No.  4.    1908. 

504.  Birt,   Eduard,    Über    Hypophysiserkrankung    mit    spezieller   Berück- 

sichtigung der  okularen  Symptome.     Inaug.-Diss.    Marburg. 
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1907.  SOS.  Bregman,  L.  u.  Steinhaus,  J.,  Zur  Kenntnis  der  Geschwülste  der 
Hypophysis  und  der  Hypophysisgegend.  (Vortrag,  geh.  in  der  War- 
schauer med.  Ges.  27.  Nov.  1906.)  Virchow's  Arch.  f.  path.  Anat. 
u.  s.  w.     CLXXXVIII,  2;  Folge  18,  Bd.  VIII.     S.  360. 

506.  Cagnetto,  Giovanni,  G.,  Neuer  Beitrag  zum  Studium  der  Akrome- 

galie  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Frage  nach  dem  Zusammen- 
hang der  A.  mit  Hypophysisgeschwülsten.  Virchow's  Arch.  f.  path. 
Anat.  u.  s.  w.    CLXXXVII,  2. 

507.  Cassirer,  R.,  Hypophysistumor.  (Zwanglose  Demonstrationsgesellschaft 

in  Berlin.    S.März.)     Med.  Klinik.    III.    7.  April.    No.  14.    S.  402. 

508.  Cimoroni,   A.,    Sulla  ipertrofia   dell'   ipofisi   cerebrale  negli  animali 

stiroidati.    Lo  sperimentali.    Fase.  1 — 2. 

509.  Claude,   Henri,   Acromögalie   sans   gigantisme   ayant   döbute  avant 

vingt  ans.     L'Encephale.    2.  Jahrg.    No.  13.    S.  295. 

510.  de  Cyon,  Die  Funktionen  der  Hypophysis  und  der  Glandula  pituitaria. 

(Acadömie  des  scienc.  de  Paris.  22.  April.)  Münchener  med.  Wochen- 
schrift.   54.  Jahrg.    9.  Juli.    No.  28.    S.  1412. 

511.  Dupuy  -  Dutemps   et  Lejonne,    Röaction   heraiopique  de  Wernicke 

dans  un  cas  d'acromögahe.  (Soc.  de  neurol.)  Bericht  in  Ann.  d'Ocul. 
CXXXVIII.    S.  374. 

512.  Eger,  Mischform  von  Riesenwuchs  und  Akromegalie.     (Berliner  med. 

Ges.  4.  Dez.)  Deutsche  med.  Wochenschr.  33.  Jahrg.  26.  Dez.  No.  52. 
S.  2197. 

513.  Engelen,  Marie'sche  Krankheit.    Ärztl.  Rundschau.    No.  9.    S.  97. 
513a.  v.  Eiseisberg,  Demonstration  eines  Falles  von  Akromegalie.    (K.  k. 

Ges.  der  Ärzte  in  Wien.  29.  Nov.)  Wiener  med.  Wochenschr.  XX. 
5.  Dez.    No.  49.    S.  1559. 

514.  v.  Eiseisberg  und   v.  Frankl-Hochwart ,  L.,    Hypophysistumoren. 

Wiener  med.  Wochenschr.  No.  39  u.  Über  operative  Behandlung  der 
Tumoren  der  Hypophysisgegend.  (Vortrag,  1.  Jahresvers.  d.  Ges.  deut- 
scher Nervenärzte  in  Dresden.  14.  Sept.).  Neurol.  Centralbl.  XXVI. 
i.Nov.  No.  21.  S.  994. 
514a.  Frey,  Ernst,  Fall  von  Chiasmatumor.  (Psychiatr.-neurol.  Sektion  d. 
Budapester  kgl.  Ärztevereins.  22.  April.)  Bericht  Neurol.  Centralbl. 
XXVIII.    14.  Febr.  1909.   No.  4.   S.  224. 

515.  Fuchs,  A.,  Die  Diagnose  des  Hypophysentumors.    Jahrbücher  f.  Psych. 

u.  Neurol.    XXVI. 

516.  Gourfein-Welt,  Mme,  Lßsions  oculaires  dans  le  myxoedeme  spon- 

tan6  des  adultes.     Arch.  d'ophtalm.    XXVII.    No.  9.    Sept. 

517.  Grenet,   H.   und   Tanon,   L.,    Akromegalie   und    Diabetes.      (Soc.  de 

neur.  de  Paris.  10.  Jan.)  Neurol.  Centralbl.  XXVI.  2.  April.  No.  7. 
S.  329. 

518.  Hans  eil,  The  ocular  Symptoms  in  a  case  of  the  pituitary  body.  Transact. 

of  the  Americ.  Ophth.  Soc.    S.  71.    1906  u.  Ann.  of  Ophth.    Jan. 

519.  Jollasse,  Fall  von  Tumor  der  Hypophysis  cerebri.    (Biol.  Abt.  d.  ärztl. 

Vereins  Hamburg.    9.  April.)     Disk.  Fuchs,  Saenger,  Nonne. 

520.  Kienböck,  R.,   Demonstration   eines  Falles  von  Riesenwuchs.    (Offiz. 

Protokoll  der  k.  k.  Ges.  der  Ärzte  in  Wien.  18.  Okt.)  Wiener  klin. 
Wochenschr.    XX.    S.  24.    Okt.    No.  73.    S.  1339. 

521.  Koelichen,  Ein  Fall  von  Akromegalie.     Gaz.  lekarska.     (Polnisch.) 

522.  Loewenstein ,    Carl,     Die    Entwicklung    der    Hypophysisadenome. 

Virchow's   Arch.   f.   pathol.    Anat.   u.  s.  w.     CLXXXVIII,  1.    Folge  18. 
Bd.  VIII.    S.  1. 
522  a.  Loewenstein,  Carl,  Pathologisch-anatomische  Untersuchungen  über 
zwei  Fälle  von  Akromegalie.    Inaug.-Diss.    Bonn. 
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1907.  523.  Loewe,  Ludwig,  Über  die  Freilegung  der  Sehnervenkreuzung  und 
der  Hypophysis  und  über  die  Beteiligung  des  Siebbeinlabyrintes  am 
Aufbau  der  Supraorbitalplatte.  (Vortrag,  geh.  in  der  Sitzung  der 
Berliner  ophth.  Ges.  19.  Juli.)  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XIX.  Mai  1908.- 
Heft  5.    S.  4  56. 

524.  Marburg,  Kleinhirntumor  mit  Adipositas  universalis  und  Infantilismus. 

(Ges.  f.  innere  Med.  u.  Kinderheilk.  in  Wien.  Pädiatr.  Sekt.  31.  Okt.) 
Deutsche  med.  Wochenschr.    XXXIII.    19.  Dez.    No.  51.    S.  2165. 

525.  Moskowicz,  Ludwig,  Zur  Technik  der  Operationen  an  der  Hypo- 

physe. (Vortrag  am  31.  Mai  in  der  k.  k.  Ges.  der  Ärzte  in  Wien.) 
Wiener  klin.  Wochenschr.    XX.    27.  Juni.    No.  26.    S.  792. 

526.  Neufeld,   Ludwig,    Über    Kehlkopfveränderungen    bei    Akromegalie. 

Zeitschr.  f.  klin.  Med.    LXIV,  5/6.    S.  400. 

527.  Nonne,    Bitemporale    Hemianopsie.     Münchener    med.    Wochenschr. 

S.  1346. 

528.  Petrin,  Kar.,   Über   das   gleichzeitige  Vorkommen  von   Akromegalie 

und  Syringomyelie.  (Zugleich  ein  Beitrag  zur  Frage  nach  dem  Vor- 
kommen von  Akromegalie  ohne  Veränderungen  der  Hypophysis.) 
Virchow's  Arch.  f.  path.  Anat.  u.  s.  w.     CXC,  1.    Folge  18,  Bd.  X,  1. 

529.  v.  Bad,  Fall  von  Akromegalie.     (Ärztl.  Verein  in  Nürnberg.    20.  Juni.) 

Münchener  med.  Wochenschr.   LIV.    24.  Sept.   No.  39.    S.  1965    (s.  1908). 

530.  S aenger,    Fall  von   Hypophysentumor.      (Ärztlicher  Verein    in  Ham- 

burg. 25.  Juni.)  Münchener  med.  Wochenschr.  LIV.  9.  Juli.  No.  28. 
S.  1409. 

531.  Scalinci,   No6,   Über   die  Pathogenese    des    Exophthalmus   bei   der 

Akromegalie.    L'ophtalmol.  provinc.    No.  5. 

532.  Schloffer,  H.,   Erfolgreiche   Operation   eines  Hypophysentumors  auf 

nasalem  Wege.  (Vorstellung  in  der  Sitzung  der  wissensch.  Ärzte- 
gesellsch.  in  Innsbruck  am  26.  April.)  Wiener  klin.  Wochenschr.  XX. 
No.  21.  23.  Mai.  S.  621. 
532a.  Schloffer,  H.,  Weiterer  Bericht  über  den  Fall  von  operiertem  Hypo- 
physistumor.  Plötzlicher  Exitus  letalis  21/2  Monate  nach  der  Operation. 
(Nach  einer  Mitteilung  in  der  wissensch.  Ärzteges.  in  Innsbruck  vom 
28.  Juni.)    Wiener  klin.  Wochenschr.    XX.    5.  Sept.    No.  36.    S.  1075. 

533.  Schlesinger,  Hermann,  Anatomisches  Präparat  eines  großen  Hypo- 

physen- und  Stirnhirntumors  bei  Akromegalie.  (Mitteilungen  der  Ges. 
f.  innere  Medizin  und  Kinderheilkunde  in  Wien.  6.  Jahrg.)  Sektion 
f.  innere  Med.  Bef.  Neurol.  Centralbl.  XXVH.  I.April  1908.  No.  7. 
S.  335. 

534.  Schuster,  Zwei  Nervenfälle  mit  Augensymptomen.    (2.  Fall  von  Akro- 

megalie mit  Amaurose.)     Verein  f.  innere  Med.  zu  Berlin.    25.  März. 
Allgem.  med.  Centr.-Zeitung.    LXXVI.    6.  April.    No.  14.    S.  216. 
534a.  Schuster,    Fall    von    Hypophysistumor    mit    Böntgenphotogramm. 
Neurol.  Centralbl.    XXVI.    16.  Sept.    No.  18.    S.  841. 

535.  Senator,  H.,   Akromegalie  mit    Strabism.    convergens   etc.     (Berliner 

med.  Ges.  17.  Juli.)  Münchener  med.  Wochenschr.  LIV.  23.  Juli. 
No.  30.    S.  1507. 

536.  Sträußler,  Ernst,  Demonstration  eines  Hypophysentumors.    (Wissen- 

schaftliche Ges.  deutscher  Ärzte  in  Böhmen.    1 5.  Vers,  vom  1 9.  Juni.) 
Münchener  med.  Wochenschr.    LIV.    3.  Sept.    No.  36.    S.  1802. 
536a.  Sträußler,  Ernst,  Zur  Symptomatologie  und  Anatomie  der  Hypo- 
physenganggeschwülste.    (Erdheim.)    Arbeiten  aus  d.  deutschen  psych. 
Klinik  in  Prag.    S.  88. 

537.  Westphal,  Demonstration  eines  Patienten  mit  Akromegalie.     {Nieder- 

rhein. Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.  in  Bonn.  21.  Jan.).  Sitzungsber.  und 
Deutsche  med.  Wochenschr.    XXXIII.    30.  Mai.    No.  22.    S.  910. 
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1907.  538.  Williams,   E.   C,    Simulation   of  some  of  the   Symptoms  of  primary 

amaurotic  idiocy   by   a   tumour  of  the  interpeduncular  space.     Brit. 
Journ.  of  Childr.  dis.    Okt. 
539.  Zöllner,  Über  einen  Fall  von  Hypophysentumor.     (38.  Vers,  der  süd- 
westdeutschen Irrenärzte  in  Heidelberg.    2.  u.  3.  Nov.)     Neurol.  Cen- 
tralbl.    XXVI.    1.  Dez.    No.  23.    S.  1143. 

1908.  540.  Debove,  Über  Hypophysendiabetes.     Journ.  de  Prat.    No.  50. 

541.  Döllken,    Über    Halluzinationen    und   Gedankenlautwerden.     Arch.   f. 

Psychiatr.  u.  Nervenkrankh.    XLIV.    S.  425. 

542.  v.  Eiseisberg,  Freiherr  A.  u.  L.  v.  Frankl-Hochwart ,  Ein  neuer 

Fall  von  Hypophysisoperation  beiDegeneratio  adiposo-genitalis.  Wiener 
klin.  Wochenschr.    XXI.    30.  Juli.    No.  31.    S.  1115. 

543.  Ewald,  Walter.  Klinische  Vorstellung  von  Hypophysentumoren  nebst 

Bemerkungen  über  die  biologische  Bedeutung  der  Hypophyse.  (Wissen- 
schaftliche Vereinigung  am  städt.  Krankenhause  zu  Frankfurt  a.  M. 
2.  Juni.  Disk.  Albrecht,  Knoblauch,  Voss,  Ewald.)  Bericht  in  Mün- 
chener med.  Wochenschr.    55.  Jahrg.    1.  Sept.    No.  35.    S.  1853. 

544.  Fischer,  Herbert,   Fall   von  Akromegalie.     Ophth.  Rev.     (Führt  an 

Cross.j     April. 
345.  Franchini,  G.,  Beitrag  zum  chemischen   und  histologischen  Studium 
des  Blutes  bei  Akromegalie.     Berliner  klin.  Wochenschr.    No.  36. 

546.  v.  Frankl-Hochwart,  Fall  von  Hypophysentumor.    (Verein  f.  Psych. 

u.  Neurol.  in  Wien.  10.  Dez.)  Berichtet  in  Wiener  klin.  Wochenschr. 
XXII.    28.  Jan.  1909.    No.  4.    S.  146. 

547.  Ganser,  Fall  von  Akromegalie.    (Ges.  f.  Natur-  u.  Heilkunde  in  Dresden. 

4.  April.)  Bericht  in  Münchener  med.  Wochenschr.  55.  Jahrg.  1.  Sept. 
No.  35.    S.  1851. 

548.  Harbitz,  Francis,    Om  svulster  i  hypofysen  og  akromegali.     Norsk 

magazin  f.  lägevidensk.    No.  8. 

549.  Hildesheim  er,  Salomon,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Akromegalie 

mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Sehnervenbeteiligung.  Inaug.- 
Diss.    Freiburg. 

550.  Hochenegg,  Operierter  Hypophysentumor.     (Ges.  der  Ärzte  in  Wien. 

13.  März.    Disk.  Exner,  Redlich,  H.  Teleky.)     Bericht  in  Wiener  med. 
Wochenschr.    58.  Jahrg.    21.  März.    No.  12.    S.  628. 
550a.  Hochenegg,  Exstirpation   eines  Hypophysentumors.     (37.  Deutscher 
Chirurgenkongress  in  Berlin.    21.— 24.  April.)    Bericht  in  Med.  Klinik. 
IV.    3.  Mai.    No.  18.    S.  687. 

551.  Irtl,  Ad.,  Fall  von   Akromegalie.     (Ges.   der  Ärzte   in  Wien.    1S.  Dez.) 

Bericht  Wiener  med.  Wochenschr.   59.  Jahrg.   2.  Jan.  1909.  No.  1.  S.  44. 

552.  Krückmann,  Adipositas  universalis  bei  zwei  Geschwistern.     (Verein 

f.  wissenschaftl.  Heilk.  in  Königsberg  i.  Pr.  20.  Jan.)  Bericht  in  Deutsche 
med.  Wochenschr.    34.  Jahrg.    26.  März.    No.  1 3.    S.  574.     (S.  Sievert.) 

553.  Neufeld,  Über  Kehlkopfveränderungen  bei  Akromegalie.     Zeitschr.  f. 

klin.  Med.    LXIV,  5  u.  9. 

554.  v.  Rad,  Fall  von  cystischem  Tumor  der  Hypophysis  (s.  1907)  und  Fall 

von  Akromegalie  mit  enormer  Adipositas.  (Ärztl.  Verein  in  Nürnberg. 
4.  Juni.)  Bericht  in  Deutsche  med.  Wochenschr.  34.  Jahrg.  17.  Sept. 
No.  38.  S.  1653  u.  Münchener  med.  Wochenschr.  55.  Jahrg.  22.  Sept. 
No.  38.    S.  2018. 

555.  v.  Reuss,  Proceß  in  der  Gegend  des  Chiasma.  (Hypophysisschwellung?) 

(Offizielles  Protokoll  der  k.  k.  Ges.  der  Ärzte  in  Wien  vom  22.  Mai.) 
Wiener  klin.  Wochenschr.    XXI.    28.  Mai.    No.  22.    S.  816. 

556.  S aenger,  Röntgenaufnahmen  bei  Hypophysistumoren.     (Ärztl.  Verein 

zu  Hamburg.  3.  März.)  Bericht  in  Neurol.  Centralbl.  27.  Jahrg.  16.  Mai. 
No.  10.    S.  486. 
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1908.  557.  Sainton  u.  Rathery,  Myxödem  und  Hypophysistumor.     Ein  Beitrag 

zur  Kenntnis  der  mehrfachen  Drüseninsuffizienz.  Bull,  et  m£m.  de 
la  Soc.  m6d.  des  Höp.  de  Paris.   No.  1 6. 

558.  Samuel,    Fall  von   Akromegalie.    (Wissensch.  Verein   der  Ärzte   zu 

Stettin.  7.  April.  Disk.  Rothholz.)  Bericht  in  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift.   45.  Jahrg.    27.  Juli.    No.  30.    S.  1429. 

559.  Schlippe,  Konrad,  Ein  Fall  von  Akromegalie.     Diss.    München. 

560.  Schmeichler,  Fall  von  Hypophysentumor.    (Beob.  mit  Mager.)   (Ärztl. 

Verein  in  Brunn.  29.  April.)  Bericht  Wiener  med.  Wochenschr.  58.  Jahrg. 
5.  Sept.    No.  36.    S.  1992. 

561.  Schüller,  Arthur,  Über  Röntgen -Untersuchungen  bei  Krankheiten 

des  Schädels  und  Gehirns.  (Nach  einem  auf  der  1 .  Jahresvers,  der 
Ges.  deutscher  Nervenärzte  in  Dresden  15.  Sept.  1907  geh.  Vortrage.) 
Wiener  med.  Wochenschr.    58.  Jahrg.    7.  März.    No.  10.    S.  502. 

562.  Sievert,  H.,   Über  das  Zusammentreffen   von  Sehnervenatrophie  und 

Adipositas  universalis  bei  einem  Geschwisterpaar.  Zeitschr.  f.  Augen- 
heilk.    XIX,  6.    Juni.    S.  544. 

563.  Starck,   Zur  Pathologie    der  Hypophysistumoren.    (2.  Jahresvers,  der 

Ges.  deutscher  Nervenärzte  in  Heidelberg.  3.  u.  4.  Okt.)  Bericht  Mün- 
chener med.  Wochenschr.  LV.  10.  Nov.  No.  45.  S.  2352  u.  Neurol. 
Centralbl.  XXVII.  1.  Nov.  No.  21.  S.  10  41.  Original  in  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.    XXXVL1/2.    24.  Dez.    S.  126. 

564.  Stein,  Julius,  Fall  von  Akromegalie.    (Ärztl.  Verein  in  Brunn.  3.  Juni.) 

Bericht  Wiener  med.  Wochenschr.    58.  Jahrg.    10.  Okt.    No.  41.   S.  2274. 

565.  Sträußler,  Ernst,  Zur   Symptomatologie  und  Anatomie   der  Hypo- 

physenganggeschwülste.  (Arbeiten  aus  der  deutschen  psychiatr.  Univ.- 
Klinik  in  Prag.)     Berlin,  Karger. 

566.  Stumme,  E.,  Akromegalie   und  Hypophyse.     Arch.   f.   klin.  Chirurgie. 

LXXXVII,  2. 

567.  Voorhoeve,  N.,  Een  geval  van  bitemporale  Hemianopsie.  Ned.  Tijdschr. 

v.  Geneesk.    I.    S.  610. 

568.  Vorschütz,    Röntgenologisches  und  Klinisches   zum  Bilde   der  Akro- 

megalie.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.    XCIV,  3/4.    Sept. 

569.  Wagenmann,  Beiderseitige  Keratitis  parenchymatosaluetica bei  einer 

20jähr.  Patientin  mit  Dystrophia  adiposo-genitalis  (Hypophysentumor). 
Med.-naturwiss.  Ges.  in  Jena.  27.  Febr.  Münchener  med.  Wochenschr. 
S.  1154  a.    Deutsche  med.  Wochenschr.    S.  1126. 

570.  Wood,   Probable  tumour  of  the  pituitary  body.     Ophth.  Rec.   S.  109. 

571.  Wylie,  Ella  R.,  Ein  Fall  von  Hypophysistumor  mit  Opticusatrophie, 

verbunden  mit  Amenorrhoe.     The  ophth.  Rec.    XVII.    No.  5.    Mai. 

572.  Zöllner,  Friedrich,  Ein  Fall  von  Tumor  der  Schädelbasis,  ausgehend 

von  der  Hypophyse.  Arch.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.  XLIV,  2 
und  Diss.   Straßburg. 

1909.  573.  Bregman,  E.  L.,   Über   den   spontanen    Ausfluss   von    Cerebrospinal- 

flüssigkeit  durch  die  Nase.  Arbeiten  aus  dem  Wiener  neurologischen 
Institut.  XV.  S.  474.  (Obersteiner-Festschrift.)  Ref.  Neurol.  Centralbl. 
1909.    S.  996. 

574.  Beclere,  Le  traitement  mödical  des  tumeurs  hypophysaires,  du  gigan- 

tisme  et  d'acromegalie  par  la  radioth^rapie.  (Soc.  med.  des  Höp. 
19.  Febr.)  Ann.  d'Ocul.  72.  Jahrg.  CXLI.  März.  S.  196— 201  u.  Bull, 
et  mim.  de  la  Soc.  m<§d.  des  Höp.  de  Paris.    No.  7. 

575.  Bychowski,  Z.,  Zur  Diagnose  und  Therapie  der  Hypophysisgeschwülste. 

(Vortrag,  geh.  in  der  Neurologischen  Abteilung  der  Warschauer  med. 
Gesellschaft.  20.  März.)  Deutsche  med.  Wochenschr.  35.  Jahrg.  9.  Sept. 
No.  36.   S.  1561. 

576.  Church,  Hypophysentumor.    Journ.  of  Americ.  Associat.    10.  Juli. 


1326  XXII.   Teil  n.   Uhthoff, 

1909.  577.  Coenen,  Zwei  Fälle  von  Hypophysistumoren.  (Breslauer  Chirurg.  Ges. 
Dez.  Offiz.  Protokoll.)  Berliner  klin.  Wochenschr.  47.  Jahrg.  17.  Jan. 
1910.   No.  3.    S.  120. 

578.  Crzellitzer,  Geschwulst  in  der  Hypophysisgegend  mit  ungewöhnlichen 

Sehstörungen.    Berliner  klin.  Wochenschr.    46.  Jahrg.    17.  Mai.   No.  20. 
S.  920. 
578a.  Crzellitzer,  Vortrag  mit  Krankenvorst.  in  der  Hufeland'schen  Ges. 
am  28.  Jan.    Disk.  Immelmann  u.  Schuster.    Med.  Klinik.    V.    28.  Febr. 
No.  9.    S.  342. 

579.  Cushing    and    Bordley,    Observations    on    experimentally    induced 

choked  disc.     Bull    of  the  Johns  Hopkins  hospital.     April. 

580.  v.  Eiseisberg,    Zwei  Fälle  von   operierten  Hypophysistumoren.     (Ge- 

sellschaft der  Ärzte  in  Wien.  19.  Februar.)  Disk.  v.  Frankl- Hoch- 
wart. Bericht  Wiener  med.  Wochenschr.  59.  Jahrg.  27.  Febr.  No.  9. 
S.  477. 

581.  Exner,  Alfred   (v.  Hochenegg),   Operierter  Fall  von  Akromegalie. 

(Offiz.  Protokoll  der  k.  k.  Ges.  der  Ärzte  in  Wien.  15.  Jan.)  Wiener 
klin.  Wochenschr.    XXII.    21.  Jan.    No.  3.    S.  109. 

582.  Exner,  A.,  Beitrag  zur  Pathologie  der  Hypophyse.    (84.  Vers,  deutscher 

Naturforscher  und  Ärzte  in  Salzburg.  Sept.  Abteilung  für  Chirurgie. 
Disk.  v.  Eiseisberg.)  Münchener  med.  Wochenschr.  56.  Jahrg.  28.  Sept. 
No.  39.  S.  2030  u.  Deutsche  med.  Wochenschr.  XXXV.  U.Oktober. 
No.  41.   S.  1814. 

583.  v.  Frankl-Hochwart,   L.,   Die    Diagnostik    der   Hypophysentumoren 

ohne  Akromegalie.  (Internat,  med.  Kongress.  Budapest.  Aug. /Sept.) 
XVI.  S.  89  u.  Wiener  med.  Wochenschr.  59  Jahrg.  11.  Sept.  No.  37. 
S.  2127.     18.  Sept.     No.  38.     S.  2257  U.   25.  Sept.     No.  39.     S.  2326. 

584.  v.  Frankl-Hochwart  u.  Alfred  Fröhlich,   Zur  Kenntnis  der  Wir- 

kung des  Hypophysins  auf  das  sympathische  u.  autonome  Nerven- 
system. (Offiz.  Protokoll  der  k.  k.  Ges.  der  Ärzte  in  Wien.  Sitzung 
25.  Juni.)     Wiener  klin.  Wochenschr.    No.  27 

585.  Gaupp,   Inkomplette  Form  von  Akromegalie   und  Myxödem.  (Akade- 

mischer Vortrags-  und  Demonstrationsabend  in  Düsseldorf.  12.  Jan.) 
Bericht  Med.  Klinik.    V.    31.  Jan.    No.  5.    S.  193. 

586.  Hancock    u.   Mackenzie    Davidson,    Neoplasma    der   Hypophysis. 

(Ophthalm.  Soc.  of  the  Unit.  Kingd.  11.  Febr.)  Disk.  E.  Nettleship, 
Paton,  Leslie,  Macnab,  Fisher.  Bericht  Arch.  f.  Augenheilk.  u.  Klin. 
Monatsbl.  f.  Augenheilk.    XLVII.    8.  Aug.    S.  219. 

587.  Higier  u.  Henschen,  Diskussionsbeiträge   zum  v.  Frankl -Hochwart- 

schen  Vortrage  auf  dem  Budapester  Kongress  (s.  oben)  im  Neurol. 
Centralbl.    XXVIII.    16.  Sept.    No.  18.    S.  1001. 

588.  Hochenegg,    J.,    Zur   Therapie    von    Hypophysistumoren.     Deutsche 

Zeitschr.  f.  Chirurgie.    C.    S.  317. 

589.  Kocher,   Theodor,   Ein  Fall   von   Hypophysistumor   mit   operativer 

Heilung.     Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.    C.    S.  1 3. 

590.  Kon,  Jutaka,  Hypophysisstudien.   I.  Seltene  Tumoren  der  Hypophysis- 

gegend (Teratom,  Peritheliom,  teleangiektatisches  Sarkom).  II.  Über  das 
Verhalten  der  Hypophyse  nach  Kastration.  Ziegler's  Beitr.  zur  path. 
Anat.  u.  allgem.  Pathol.    XLIV,  2. 

591.  Krusius,  Fall  von  typischer  Akromegalie.    (Ärztl.  Verein  zu  Marburg. 

23.  Juni.)  Offizielles  Prot.  Münchener  med.  Wochenschr.  56.  Jahrg. 
7.  Sept.    No.  36.    S.  1864. 

592.  Laubf-r,  Weiterer  Verlauf  und  Sektionsbefund  eines  am  11.  Dez.  1907 

besprochenen  Falles  von  Melanosarkoma  diffusum  der  Conjunctiva. 
(Wiener  ophth.  Ges.  18.  Jan.)  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  47.  Jahrg. 
N.  F.    VIII.    Juli.    S.  123. 
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1909.  593.  Link,   R.,    Über  Hypophysis- Diabetes.      33.  Wanderversammlung  der 

südwestdeutscben  Neurologen  u.  Irrenärzte  in  Baden-Baden.  22.  und 
23.  Mai. 

594.  Loewe,  Weitere  Mitteilungen  zur  Freilegung  der  Sehnervenkreuzung 

und  der  Hypophysis.  (Berliner  ophth.  Ges.  28.  Jan.)  Bericht  Klin. 
Monatsbl.  f.  Augenheilk.    47.  Jahrg.    N.  F.  VII.    März.    S.  329. 

595.  D'Orsay  Hecht,  Eemarks    on  the   hypophysis   cerebri,  including   a 

consideration  of  its  tumors  with  report  of  a  case.  Journ.  of  nerv,  and 
ment.  Dis.    No.  11. 

596.  Schultze    u.    Garre,    Fall   von   Akromegalie.     (Niederrhein.    Ges.   f. 

Natur-  u.  Heilk.  1  3.  Dez.)  Bericht  Med.  Klinik.  VI.  No.  1  (265).  2.  Jan. 
1910.    S.  37. 

597.  Shoemaker,  Wm.  T.,  Adenokarzinom  der  Glandula  pituitaria.  Americ. 

ophthalm.  Soc.    (45.  Jahresvers,  zu  Neu-London.     Juli.)    Bericht  Klin. 
Monatsbl.  f.  Augenheilk.    47.  Jahrg.    N.  F.  VHI.    Nov.    S.  619. 
597a.  Shoemaker,  Wm.  T.,  Adenocarcinoma  of  the  pituitary  body.  Report 
of  a  case  under  Observation   of  for  41/,,  years.     Pathological  exami- 
nation.    Transact.  of  the  Americ.  ophth.  Soc.    XII,  1.    Philadelphia. 

598.  Smoler,  F.,  Zur  Operation  der  Hypophysentumoren  auf  nasalem  Wege. 

Wiener  klin.  Wochenschr.    XXII.    28.  Okt.    No.  43.    S.  1488. 

599.  Thumina,   Leopold,   Beziehungen    zwischen    Hypophysis   und  Eier- 

stöcken. (Nach  einer  Demonstration  in  der  Berliner  med.  Ges.  am 
17. März.)  Berlin  erklin.  Wochenschr.  46.  Jahrg.  S.April.  No.14.  S.631. 
Disk.  Schütz,  Münchener  med.  Wochenschr.  56.  Jahrg.  23.  März. 
No.  12.    S.  635. 

600.  Uhthoff,  W.,    Hypophysistumor   bei  21jähr.  Mädchen.    Med.   Sektion 

der  Schles.  Ges.  f.  vaterländ.  Kultur.    1  6.  Juli. 
600a.  Uhthoff,  W.,  Augensymptome  bei  Hypophysisaffektionen  und  der 
Akromegalie.    (16.  Internat,  med.  Kongress  in  Budapest  vom  28.  Aug. 
bis  4.  Sept.)    Ref.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.    47.  Jahrg.    N.  F.  VIII. 
Sept.    S.  324. 

601.  Wood,  Gummi  der  Hypophysis.     Journ.  of  Americ.  Associat.    No.  9. 

602.  Zo ellner,  Hypophysen tumor.     (ünterelsäss.  Ärzteverein  in  Straßburg 

i.  E.  26.  Juni.)  Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.  36.  Jahrg.  6.  Jan. 
1910.    No.  1.    S.  56. 

1910.  603.  Aschner,  A.,  Über  Folgeerscheinungen  nach  Exstirpation  der  Hypo- 

physe. 39.  Kongr.  d.  deutschen  Ges.  f.  Chir.  Berlin.  Disk.  Voelkler. 
Demonstration  von  Präparaten  eines  operierten  Hypophysistumor. 

604.  Babonneix  et  Paisseau,    Contribution    ä   l'ötude   de   l'acromegalie 

infantile.    Gaz.  des  Höp.    No.  58. 

605.  Berliner,  B.,  Opticus-Atrophie  bei  Myxödem.  Inaug.-Dissert.   Freiburg 

i.  Br. 

606.  Garre,  Fall  von  Akromegalie.    (82.  Vers,  deutscher  Naturforscher  und 

Ärzte  in  Königsberg.)    Sept. 

607.  Hay  ashi,  Anatomische  Untersuchung  eines  Falles  von  Hypophysistumor. 

Arch.  f.  Psych.    XL VII,  1 . 

608.  Hirsch,  O.,  Hypophysistumor  endonasal  operiert.    K.  k.  Ges.  der  Ärzte 

in  Wien.    1 7.  Juni. 

609.  Koellner,  Drei  Frauen  mit  Hypophysistumoren.    Berliner   ophth.  Ges. 

23.  Juni. 

610.  Krusius,  Fr.,    Klinische    Beiträge   zur   Frage    des    topischen   Wertes 

des  hemianopischen  Prismenphänomens  und  der  Hemikinesie  bei 
hemianopischen  Störungen.    Arch.  f.  Augenheilk.    LXV,  4. 

611.  de  Lapersonne  u.    Cantonnet,   Troubles   visuels   produits  par  les 

tumeurs  de  l'hypophyse  sans  acromegalie.  Arch.  d'ophtalm.  30.  Jahrg. 
Febr. 
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1910.  612.  Laqueur,  L.,    Beitrag   zur   Lehre    vom   Verhalten    der   Pupille   unter 

pathologischen  Verhältnissen.     Arch.  f.  Augenheilk.    LIX,  4. 

613.  Lecene    et    Roussy,    Tumeur    de    l'hypophyse    dans    l'acrom^galie. 

(Tentative  operatoire.)     (Soc.  de  neurol.   de  Paris.    10.  juin.)     Bericht 
Ann.  d'Ocul.    CXLII.   S.  122. 

614.  Levi  u.  Franchini,  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Gigantismus  mit  Unter- 

suchung des  Stoffwechsels  bei  dieser  Krankheit. 

615.  Lewis,  Tumoren  der  Hypophyse.     Journ.  of  Americ.  Associat. 

616.  Mixter  u.  Q  uackenbross,  Tumor   of  the   hypophysis   (with  infanti- 

lisme).    17.  Sept.    Ann.  of  surgery.    Juli. 

617.  Ranzi,  E.,  Fall  von  Hypophysentumor-Operation  (auf  nasalem  Wege). 

(Ges.  der  Ärzte  in  Wien.)     27.  Mai. 

618.  Rotky,  Klinische  und  radiologische  Beobachtungen  bei  einem  Fall  von 

Akromegalie.      Fortschritte    auf   dem    Gebiete    der   Röntgenstrahlen. 
XIV,  5. 

619.  Schmiege  low,  Beitrag  zur  operativen  Behandlung  der  Hypophysen- 

leiden.    Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.    LXII,  1.    Nov.    S.  30. 

620.  Wichmann,   Ein   Fall   von   primärem   Karzinom   der  Hypophysis  mit 

Metastasen    im    Auge.     7.  Vers.   d.  Vereinigung    niedersächs.  Augen- 
ärzte.    Göttingen.    29.  Mai. 

1911.  621.  Melchior,  Die  Hypophysis  cerebri  in  ihrer  Bedeutung  für  die  Chirurgie. 

Ergebnisse  der  Chirurgie  und  Orthopädie.  III.   S.  290. 

Besondere  Literaturverzeichnisse  finden  sich  noch  in  den  Arbeiten  von  Pierre 
Marie,  Rath,  Hertel,  Bartels,  Bregman  und  Steinhaus,  Erdheim,  Melchior. 


Mitteilung  an  die  Abonnenten  des  Graefe=Saemisch.=Hess, 
Handbuch  d.  ges.  Augenheilkunde. 

Geheimrat  Prof.  v.  Hess  ist  von  der  weiteren  Herausgabe  des  Graefe= 
Saemisch,  Handbuch  d.  ges.  Augenheilk.  zurückgetreten.  Prof.  Dr. 
Anton  Elschnig,  Direktor  der  Univ.=Augenkl.  Prag,  hat  die  Vollendung 
der  2.  und  3.  Auflage  übernommen.  Herausgeber  und  Verleger  glauben 
die  hervorragenden  Verdienste,  welche  Geheimrat  v.  Hess  um  die  2.  Auf= 
läge  des  Handbuches  sich  erworben  hat,  damit  anzuerkennen,  daß  das 
Handbuch  mit  Zustimmung  Geheimrates  v.  Hess  nunmehr  unter  dem 
Titel:  Graefe=Saemisch=Hess,  Handbuch  d.  ges.  Augenheilk.  erscheinen 
werde.  Der  Herausgeber  und  Verleger  werden  alles  daran  setzen,  das 
Werk  in  möglichst  kurzer  Zeit  auf  jener  Stufe  zu  Ende  zu  führen, 
auf  die  es  die  geniale  Leitung  des  Geheimrates  v.  Hess  gestellt  hat. 


Die  Augenveräiiderimgeii  bei  den  Erkrankungen 

des  Gehirns. 

Mit  zahlreichen  Figuren  im  Text  und  auf  Tafeln. 


XII.  Augenveränderungen  bei  Großhirnabszeß. 
Augensymptome  beim  Hirnabszeß. 

§  239.  Die  Ophthalmodiagnostik  ist  berufen,  auch  bei  der  Feststellung 
des  Hirnabszesses  eine  wichtige  Rolle  zu  spielen.  Ich  habe  das  große  ein- 
schlägige Material  in  der  Literatur  und  mein  eigenes  Beobachtungsmaterial 
durchgearbeitet  und  zusammengestellt.  Bei  dieser  Bearbeitung  habe  ich 
nur  die  Fälle  berücksichtigt,  welche  Augensymptome  intra  vitam  boten, 
und  die  in  ihrer  Deutung  als  sicher  angesehen  werden  konnten,  sei  es  nun, 
daß  sie  zur  Autopsie  kamen,  oder  daß  sie  durch  die  Operation  aufgeklärt 
wurden.  Es  erschien  mir  nützlich,  auch  hier  dem  Großhirnabszeß  den 
Kleinhirnabszeß  gegenüber  zu  stellen  und  somit  auch  vergleichend  die 
Augensymptome  bei  beiden  zu  betrachten.  Auch  habe  ich  es  mir  angelegen 
sein  lassen,  hier  hauptsächlich  die  nicht  schwer  komplizierten  Hirnabszesse 
(mit  Sinusphlebitis,  eiteriger  Meningitis  usw.)  der  Analyse  zu  unterwerfen, 
da  letztere  schon  in  früheren  Kapiteln  (s.  S.  697  f.  sowie  808  f.) 
besprochen  worden  sind;  auch  die  Ponsabszesse,  sowie  die  der  Hirnschenkel 
und  Medulla  oblongata,  an  und  für  sich  sehr  selten,  haben  schon  früher 
ihre  Erwähnung  gefunden  (s.  S.  586  f.). 

Das  Verhältnis  von  Großhirnabszeß  zu  Kleinhirnabszeß  stellte  sich  un- 
gefähr wie  3:1,  und  auf  beiden  Gebieten  spielte  der  otitische  Hirnabszeß 
bei  weitem  die  Hauptrolle. 

Es  zeigt  sich  somit  zunächst  das  enorme  Überwiegen  des  otitischen  Hirn- 
abszesses, und  zwar  für  den  Kleinhirnabszeß  noch  mehr  wie  für  den  des 
Großhirns.  »Die  otitischen  Schläfenlappenabszesse  entstehen  vom  Kuppel- 
raum der  Paukenhöhle  aus,  welche  ja  so  oft  der  Sitz  kariöser  Prozesse 
ist.     Dringt  die  Eiterung  durch  das   Tegmen  tympani  hindurch,  oder  tritt 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.   XI.  Bd.  XXU.  Kap.   Teil  II.  54 
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Großhirnabszeß. 

I.  Otitischen  Ursprungs  .  .  62  # 
und  davon  80  %  mit  Sitz  im 
Schläfenlappen,  in  12  %  extradu- 
ral und  persinuös  und  in  %%  Sitz 
in  anderen  Hirnterritorien  (Occi- 
pitallappen,  motorischer  Region, 
Parietallappen).  Es  war  also  der 
otitische  Großhirnabszeß  fast  iden- 
tisch mit  Schläfenlappenabszeß. 

II.  Traumatischer  Abszeß.  .  \'i% 
Hier  zeigt  sich  der  Parietallappen 
am  häufigsten  ergriffen,  seltener 
Temporal-  und  Occipitallappen, 
Stirnhirn   und  motorische  Region. 

III.  Metastatische  Abszesse  .  .  $% 
In  einem  Drittel  der  Fälle  ist  das 
Stirnhirn  betroffen,  die  übrigen 
Hirnterritorien  kommen  ziemlich 
gleichmäßig  in  Retracht.  Der  Pro- 
zeß ist  in  etwas  über  der  Hälfte 
der  Fälle  multipel. 

IV.  Ohne  bestimmt  angegebene 
Ätiologie \$% 

Am  häufigsten  war  Stirn-  und 
Occipitallappen  betroffen,  der  Rest 
verteilte  sich  ziemlich  gleichmäßig 
auf  die  übrigen  Hirnterritorien. 

V.  Infolge  von  Stirnhöhlen- 

empyem ?>% 

Sitz  immer  im  Stirnhirn  und  hier- 
von in  der  Hälfte  der  Fälle  mit 
Reteiligung  der  Orbita. 

VI.  Infolge  von  Orbitalerkran- 
kungen     ^$% 

Sitz  immer  im  Stirnhirn. 


VII. 


Rhinogene  Abszesse 


.   \% 

betrafen  Stirn-  und  Schläfenlappen. 

VIII.  Seltenere  sonstige  Ursachen 
des  Hirnabszesses.  .   .   .   \$% 

(Zahnextraktion,      Aktinomycose, 
Caries  der  Sphenoidalzellen  usw.). 


Kleinhirnabszeß. 
I.  Otitischen  Ursprungs  .  , 


80  # 


II.  Traumatisch 1  % 


III.  Metastatisch 


IV.  Ohne  bestimmt  angegebene 

Ätiologie \1% 


hier  Nekrose  des  Knochens  ein,  so  sammelt  sich  der  Eiter  extradural  an 
der  oberen  Fläche  des  Felsenbeins,  in  anderen  Fällen  kann  es  zugleich 
oder  allein  zur  Bildung  des  Temporallappenabszesses  kommen.     Die  Abszesse 
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des  Schläfenlappens  liegen  häufig  an  der  Grenze  zum  Occipitallappen« 
(F.  Krause,  s.  Kleinhirnabszeß  Nr.  96).  Geht  die  Erkrankung  bis  zur 
hinteren  Schädelgrube,  namentlich  bis  in  die  Fossa  sigmoidea  des  Sulcus 
transversus,  so  sitzt  der  Abszeß  meist  im  Kleinhirn.  Eiterungen  im  Laby- 
rinth führen  zu  tief  gelegenen  Kleinhirnabszessen.  Deshalb  sprechen  auch 
Zeichen  von  Labyrintherkrankungen,  besonders  das  Fehlen  der  Schalleitung 
durch  die  Kopfknochen  nach  der  kranken  Seite  hin  mehr  für  Kleinhirn- 
abszeß (Koerner   173). 

Auch  die  sonstigen  Zusammenstellungen  in  der  Literatur  zeigen  das 
Überwiegen  des  otitischen  Schläfenlappenabszesses  gegenüber  dem  otitischen 
Kleinhirnabszeß.  Eine  Zusammenziehung  der  Statistiken  von  Pitt  (50), 
Treitel  (Ztschr.  f.  Ohrenhk.  XXVII  S.  32.  1 895),  Gruber  (95),  Poulson  (Arch. 
f.  klin.  Chir.  LH.  H.  2)  ergibt  auf  69  653  Sektionen  69  Großhirnabszesse, 
30  Kleinhirnabszesse. 

Gowers  zählt  auf  186  Großhirnabszesse  41  solche  des  Cerebellum  und 
Le  Fort  und  Lehmann  (Gaz.  des  höpitaux.  Paris  1892.  Nr.  37)  auf  327 
des  Großhirns  113  des  Kleinhirns.  Es  handelt  sich  jedoch  bei  den  letzten 
Zusammenstellungen  nicht  ausschließlich  um  den  otitischen  Hirnabszeß. 

Nach  Saenger(208)  handelte  es  sich  bei  dem  Prozentsatze  vom  otitischen 
Schläfenlappenabszeß  gegenüber  dem  Kleinhirnabszeß  ungefähr  um  das 
Verhältnis  von  3,5:1. 

Hegener  (252)  fand  auf  5000  chronische  Ohreiterungen  1 7  mal 
Großhirn-  und  6  mal  Kleinhirnabszeß. 

Nach  Koerner  liegen  die  otitischen  Hirnabszesse  stets  in  nächster  Nähe 
des  kranken  Ohres  oder  Knochens,  dieselben  sind  meistens  solitär.  In 
15^  der  KoERNERSchen  Statistik  waren  die  Hirnabszesse  multipel,  und  in 
6  %  hatte  die  Knochenkrankheit  beide  Schädelgruben  erreicht  und  je  einen 
Abszeß  im  Schläfenlappen  und  in  der  entsprechenden  Kleinhirnhälfte  her- 
vorgerufen. Im  ganzen  scheinen  die  Großhirn-  sowohl  wie  Kleinhirnabszesse 
häufiger  rechts  als  links  ihren  Sitz  zu  haben. 

Häufiger  entsteht  der  Hirnabszeß  infolge  einer  chronischen  Ohreiterung 
als  infolge  einer  akuten.  Nach  den  Statistiken  von  Grunert  (65)  und 
Hammerschlag  (159)  entstand  im  Durchschnitt  in  83^  der  Hirnabszeß  bei 
chronischem  Ohrenleiden  und  va  M  %  bei  akutem.  Jansen  (56)  sah  bei 
2650  akuten  Ohreiterungen  \  mal  und  bei  2500  chronischen  6  mal  Ge- 
hirnabszeß. In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der  Hirnabszeß  nicht 
durch  Schleimhauterkrankung  in  den  Hohlräumen  des  Schläfenbeins  hervor- 
gerufen, sondern  durch  Erkrankung  des  Knochens  selbst  (Einschmelzungen, 
Nekrosen,  Usuren  durch  Cholesteatom),  und  fast  immer  geht  die  ursächliche 
Knochenerkrankung  bis  zur  Dura. 

Der  otitische  Hirnabszeß  ist  erheblich  häufiger  unkompliziert  als  kom- 
pliziert.   Nach  Hessler  (66)  waren  von  1 06  zur  Sektion  gekommenen  Groß-. 
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hirnabszessen  67  unkompliziert,  bei  13  fand  sich  gleichzeitig  Sinusphlebitis 
und  bei  26  Meningitis.  Bei  59  Fällen  von  Kleinhirnabszeß  waren  43  un- 
kompliziert, 10  wiesen  Sinusphlebitis  und  6  Meningitis  auf.  Es  waren 
demnach  sowohl  bei  Großhirn-  als  Kleinhirnabszeß  2/3  bis  zum  Tode  un- 
kompliziert. 

Der  traumatische  Hirnabszeß  ist  nun  außerordentlich  viel  seltener 
und  speziell  im  Bereich  des  Kleinhirns  sehr  selten  1  %,  während  er  nach 
meiner  Statistik  für  das  Großhirn  12^  betrug.  Die  Erkennung  des  ur- 
sächlichen   Momentes   dürfte   durchweg    keine   Schwierigkeit    haben.     Eine 

Fig.  123. 


Otitischer  HirnabszeB     (Horizontalschnitt)      (Nach  Ponficu.) 


einfache  Kontusion  des  Schädels  ohne  Fraktur  und  Kontinuitätstrennung 
dürfte  kaum  je  zu  einem  Hirnabszeß  Veranlassung  geben,  höchstens  ge- 
legentlich bei  schon  vorher  bestehendem  eiterigen  Ohrleiden. 

Die  metastatischen  Hirnabszesse  sind  auch  relativ  selten,  9  % 
der  Großhirn-  und  2  %  der  Kleinhirnabszesse.  Gowers  fand  1 5  %  aller 
Hirnabszesse  metastatischen  Ursprungs.  Häufig  sind  die  metastatischen  Ab- 
szesse pulmonalen  Ursprungs,  d.  h.  infolge  primärer  eiteriger  Erkrankungen 
der  Brustorgane  (Bronchiektasen,  eiterige  Bronchitis,  ferner  Empyem,  seltener 
Lungengangrän,  Lungenabszeß,  Tuberkulose,  Pneumonie,  Lungenschüsse, 
Erkrankung  der  Bronchialdrüsen).  Nach  Krause  (19H.  Kap.  Kleinhirntumor) 
sind  ungefähr  45^  der  metastatischen  Abszesse  solitär  und  55^  multipel. 
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Daß  Hirnabszesse  infolge  Stirnhöhlen- 


affektionen  durchweg  ihren  Sitz  in  der  Gegend  des  Stirnhirns  haben, 


Orbital-  und  Nasen- 
ist 
erklärlich. 

Der  Prozentsatz  der  Fälle  von  Hirnabszessen  ohne  auffindbare  Ätiologie 
bleibt  doch  ein  im  ganzen  geringer  (10 — 17  %),  mit  dem  Nachweis  aber 
des  ätiologischen  Momentes  ist  für  die  Lokalisation  des  Krankheitsprozesses 
oft  schon  viel  gewonnen  speziell  in  bezug  auf  die  otitischen  Hirnabszesse. 


Fig.  124. 


Otitischer  Hirnabszeß.    (Sagittalschnitt.)    (Nach  Ponfick.) 


Die  ausschlaggebende  Rolle  aber  spielen  auch  hier  wieder  die  Sym- 
ptome in  diagnostischer  und  differentiell  diagnostischer  Hinsicht.  Die  Dia- 
gnose kann  aber  oft  wegen  Mangel  an  markanten  Symptomen  sehr  schwierig, 
ja  unmöglich  sein.  Um  so  mehr  aber  sind  wir  verpflichtet,  alle  dia- 
gnostischen Hilfsmittel  mit  heranzuziehen,  und  das  soll  im  folgenden  durch 
Bewertung  der  Augensymptome  geschehen.  Gerade  mit  Rücksicht  auf  die 
operative  Therapie,  die  auf  dem  Gebiete  des  Hirnabszesses  in  den  letzten 
Dezennien  die  glänzendsten  Erfolge  zu  verzeichnen  hat,  und  bei  der  durch- 
aus schlechten  Prognose  des  nicht  operierten  Hirnabszesses  ist  jede  Aus- 
nutzung und  Verwertung  diagnostisch  wichtiger  Symptome  strenge  Pflicht. 
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Die  ophthalmoskopischen  Befunde  und  Sehstörungen  bei  Großhirnabszeß. 

§  240.  Ich  stelle  zunächst  eine  Übersichtstabelle  der  beim  Gehirn- 
abszeß auftretenden  Augenstürungen  vorauf  und  zwar  gesondert  für  Groß- 
hirn- und  Kleinhirnabszeß.  Ferner  füge  ich  analoge  statistische  Angaben 
in  Tabellenform  hinzu  von  Hirnerweichung,  Hirnblutung,  Großhirntumor, 
Kleinhirntumor,  Hirnsyphilis,  nicht  geplatzten  Aneurysmen  der  basalen 
Hirnarterien,  Hypophysistumoren,  Meningitis  tuberculosa  und  Meningitis 
serosa  respektive  Hydrocephalus  internus,  wie  sie  in  früheren  Kapiteln 
besprochen  worden  sind. 

Bei  dieser  Darstellung  dürfte  es  am  leichtesten  sein,  sich  einen  Über- 
blick über  das  Vorkommen  der  Augensymptome  bei  den  verschiedenen 
Gehirnerkrankungen  und  dilTerentiell- diagnostische  Anhaltspunkte  zu  ge- 
winnen. Zu  berücksichtigen  bleibt  auch  hier,  daß  unsere  Zusammenstellungen 
sich  auf  Krankheitsfälle  beziehen,  die  überhaupt  Augensymptome  boten, 
und  daß  es  sich  somit  um  einen  Überblick  über  die  relative  Häufigkeit  der 
einzelnen  Augensymptome  bei  den  entsprechenden  Affektionen  handelt. 
Das  größte  Gewicht  wurde  auch  beim  Hirnabszeß  darauf  gelegt,  daß  nur 
sichere  Fälle  für  die  Analyse  benutzt  wurden,  in  denen  durch  die  Sektion 
oder  durch  die  Operation  der  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  Diagnose 
erbracht  wurde. 

Die  Stauungspapille  wurde  beim  Großhirnabszeß  in  23^  der 
Fälle  festgestellt,  und  von  diesen  gehörten  rund  50  %  der  Gruppe  der 
otitischen  Großhirnabszesse  an,  9  %  betrafen  die  metastatischen  Großhirn- 
abszesse, 13^  die  traumatischen,  und  in  1%%  handelte  es  sich  um  Groß- 
hirnabszesse ohne  bestimmt  angegebene  Ätiologie.  Ungefähr  gleich  häufig 
fand  sich  die  Stauungspapille  bei  Meningitis  serosa  respektive  Hydrocephalus 
internus,  annähernd  2  mal  so  häufig  beim  Hirntumor,  während  sie  bei 
Hirnsyphilis  schon  erheblich  seltener  war  (\k%),  noch  seltener  und  ungefähr 
gleichhäufig  bei  Hirnblutungen  [W  %),  basalen  Aneurysmen  der  Hirnarterien 
(■I0#)  und  den  Hypophysistumoren  (9#).  Nur  mit  5^  war  die  Meningitis 
tuberculosa  vertreten  und  am  seltensten  die  Hirnerweichung  (1,4^). 

Die  Stauungspapille  überhaupt  hatte  nach  meiner  Erfahrung  nur  in 
3,5^  den  Hirnabszeß  als  Ursache  (conf.  Statistik  S.  912),  Williamson  und 
Roberts  (155)  fanden  bei  1 00  Fällen  von  Neuritis  optica  3  mal  Gehirn- 
ab'szeß  als  Ursache. 

In  \i%  der  Fälle  von  Stauungspapille  bei  Großhirnabszeß  fand  sich 
die  Papillenveränderung  nur  einseitig,  und  zwar  meistens  auf  der  gleichen 
Seite  mit  dem  Abszeß  (R.  Müller  113,  Greenfield  35,  Lobmeyer  57,  Heimann 
232,  Saenger  166,  Harris  296,  Just  233,  Williamson  59,  Krause  316  u.  A.), 
doch  wurde  gelegentlich,  in  etwa  1/s  der  Fälle,  die  Stauungspapille  auf 
der  entgegengesetzten  Seite  festgestellt  (Benjamin  181,  Saenger  208,  Krause 
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u.  A.).  Also  eine  absolute  Gültigkeit  hat  auch  auf  dem  Gebiete  des  Groß- 
hirnabszesses der  Satz  nicht,  daß  die  einseitige  Stauungspapille  immer  der 
Seite  des  Krankheitsherdes  entspricht,  wenn  auch  die  Ausnahmen  auf  dem 
Gebiete  des  Hirntumors  als  etwas  häufiger  angesehen  werden  müssen.  Ich 
habe  schon  früher  auf  die  diagnostische  Bedeutung  dieser  Tatsache  hin- 
gewiesen, die  uns  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  aus  der  Einseitigkeit  der 
Stauungspapille  auf  den  Sitz  des  Krankheitsprozesses  auf  derselben  Seite 
schließen  läßt. 

Ganz  analog  gestaltete  sich  das  Verhältnis  bei  der  doppelseitigen 
Stauungspapille,  wenn  der  Befund  auf  der  einen  Seite  viel  ausgeprägter 
war  als  auf  der  anderen  [\\%\  auch  hier  in  etwa  4/5  der  Fälle  der 
stärkere  Papillenprozeß  auf  der  Seite  des  Abszesses  (Saenger  71,  Mann  219, 
Ballance  104,  Harris  296,  Kayser  127,  Krogius  174,  Hübner  276  u.  A.) 
und  in  i/i  auf  der  entgegengesetzten  Seite  (Heyde  253,  Zieiien  291   u.  A.). 

Gelegentlich  kann  sich  die  Stauungspapille  erst  kurze  Zeit  nach  erfolg- 
reicher Operation  des  Hirnabszesses  entwickeln  (Stenger  168,  Sachsalber 
1 89  u.  A.)  oder  geringe  Papillenveränderung  sich  zur  prominenten  Stauungs- 
papille steigern  (Hertel  330  u.  A.),  während  natürlich  meistens  der  Bück- 
gang des  Papillenprozesses  durch  eine  erfolgreiche  Operation  günstig  be- 
einflußt wird.  Gelegentlich  war  bei  Zunahme  der  Stauungspapille  nach  der 
Operation  eines  Abszesses,  noch  ein  zweiter  vorhandener  Abszeß  die  Ur- 
sache dieser  Erscheinung  (Knapp  75). 

Das  längere  Bestehenbleiben  der  Stauungspapille  oder  gar  ihr  Auftreten 
nach  der  Operation  darf  nicht  immer  als  ein  prognostisch  ungünstiges 
Moment  angesehen  werden. 

Neuritis  optica  (nicht  prominent)  wurde  in  21^  meines  zu- 
sammengestellten Materials  von  Großhirnabszeß  festgestellt  und  davon  in 
1/8  der  Fälle  nur  einseitig.  Fast  immer  entsprach  die  Neuritis  optica  der 
Seite  des  Krankheitsherdes  (Heine  124,  Knaggs  186,  Frank  S.  Milbury  132, 
Keetly  47,  Voss  191,  Pollack  304,  Henke  315  U.A.),  nur  gelegentlich  war 
der  Papillenprozeß  contralateral  (Scbmiegelow  241  u.  A.).  Bei  doppelseitiger 
Neuritis  optica  mit  einseitig  ausgesprochen  stärkerer  Entwicklung  des 
Prozesses  (Yeo  8,  Levy  261  u.  A.)  war  letztere  mit  dem  Abszeß  gleich- 
seitig und  ebenso  zeigte  sich  gelegentlich  einseitig  vorkommende  Hyperämie 
der  Papille  (Boepke  133,  Lewandowsky  262  u.  A.)  mit  dem  Abszeß  auf 
der  gleichen  Seite.  Im  ganzen  deutete  einseitige  Neuritis  optica  oder 
Hyperämie  der  Papille  und  einseitig  stärker  ausgesprochene  Neuritis  optica 
auf  den  Sitz  des  Krankheitsherdes  auf  derselben  Seite,  selten  war  es  um- 
gekehrt (im  Verhältnis  von  12:1). 

Amaurose  mit  neuritischer  Opticusatrophie  ist  offenbar 
sehr  selten  auf  dem  Gebiete  des  Hirnabszesses  (Majoli  30,  Wilson  37), 
und    dieser  Befund    spricht    im   ganzen   gegen   die    Diagnose   Hirnabszeß. 
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Auch  Koerner  hebt  die  große  Seltenheit  des  Ausganges  der  Stauungs- 
papille und  der  Neuritis  optica  in  komplette  Opticusatrophie  beim  Hirn- 
abszeß hervor. 

Wenn  man  eine  Reihe  von  statistischen  Angaben  über  das  Vorkommen 
von  Papillenveränderungen  (Stauungspapille  und  Neuritis  optica)  bei  Hirn- 
abszeß aus  der  Literatur  zusammenzieht  (das  Bild  der  einfachen  Opticus- 
atrophie kommt  dabei  fast  niemals  zur  Beobachtung),  so  stellt  sich  der 
Prozentsatz  auf  rund  50.  Ich  habe  hierbei  die  Angaben  von  Schmiegelow 
(198),  Young(201),  Sessous  (223),  Hansen  (160),  Hausmann  (274),  Henke  (31 5), 
Koerner  (257),  Dench  (229),  Morax  (237)  und  Blau  (182)  berücksichtigt. 
Bei  einer  Gesamtberücksichtigung  des  Materials  in  der  Literatur  und  meines 
eigenen  Materials  fällt  der  Prozentsatz  etwas  geringer  aus,  hk%. 

Der  extradurale  Hirnabszeß  führt  viel  seltener  zu  pathologischen 
Augenspiegelveränderungen,  unter  Berücksichtigung  der  Statistiken  von 
Sessous  (223),  Koerner,  Fridenberg  (230),  Morax  (237)  in  13,5#. 

Folgende  Angaben  verschiedener  Autoren  über  die  Entwicklung  von 
Augenhintergrundsveränderungen  beim  Hirnabszeß  sind  noch  von  allge- 
meinerem Interesse. 

Gowers  (64)  sieht  in  der  größeren  und  geringeren  Rapidität,  mit  welcher 
sich  der  Abszeß  entwickelt,  das  Hauptmoment  für  das  Auftreten  der  Neuritis 
optica,  diese  ist  aber  auch  nach  ihm  nur  wieder  die  Folge  der  größeren  oder  ge- 
ringeren Intensität  der  Entzündung,  welche  der  Abszeß  verursacht.  Zur  Ent- 
wicklung einer  Neuritis  sind  mehrere  Tage  nötig  und  zuweilen,  wenn  der  patho- 
logische Prozeß  sich  an  einer  entfernten  Stelle  des  Gehirns  abspielt,  mehrere 
Wochen.  Daher  werden  zuweilen  Affektionen,  bei  denen  der  Grad  der  Reizung 
ein  sehr  hoher  ist,  häufig  den  Tod  herbeiführen,  ehe  sie  einen  Einfluß  auf  das 
Auge  hervorbringen  konnten. 

Schubert  (73  u.  80)  gibt  an,  daß  leichtere  Neuritis  optica  mit  papillärer 
Hyperämie  nicht  allzu  selten  auch  bei  Otitis  vorkäme,  ohne  indes  immer  mit 
intracraniellen  Komplikationen  verbunden  zu  sein.  Dagegen  glaubt  er,  daß 
stark  prominente  Stauungspapille,  wie  häufig  beim  Hirntumor,  beim  Hirnabszeß 
nur  ausnahmsweise  zur  Beobachtung  komme,  eine  Ansicht,  die  man  nach  meinen 
früheren  Ausführungen  nicht  gelten  lassen  kann. 

Politzer  (73)  glaubt,  daß  Stauungspapille  zuweilen  auch  bei  nicht  mit  Cerebral- 
affektion  komplizierter  Mittelohreiterung  beobachtet  werde.  Ein  solcher  Fall  muß 
meines  Erachtens  mindestens  als  sehr  selten  angesehen  werden,  was  auch 
Schön  (321),  Hausmann  (274)  u.  A.   betonen. 

Eskridge  (82)  glaubt,  daß  Neuritis  optica  beim  Hirnabszeß  häufiger  vor- 
handen sei  als  nicht,  doch  sollen  nach  ihm  die  starken  Grade  der  Schwellung 
fehlen;  das  letztere  ist  nicht  stichhaltig.  —  Koerner  weist  darauf  hin,  daß  die 
Neuritis  optica  sich  meist  erst  in  den  späteren  Stadien  des  Abszesses  entwickle, 
und  daß  sie  nach  der  Entleerung  des  Abszesses  nicht  immer  sogleich  zurück- 
gehe, ja  zuweilen  noch  weiter  vorschreite,  und  daß  sie  selten  zu  starken  Seh- 
störungen führe  und  in  Atrophie  übergehe.  Er  fand  ferner  bei  unkomplizierten 
Extraduralabszessen  nur  in  \  4  %  pathologische  Augenspiegelveränderungen,  wäh- 
rend Hausmann  unter  diesen  Verhältnissen  stets  normale  Augenverhältnisse  nach- 
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weisen  konnte,  ein  Befund,  der  nicht  verallgemeinert  werden  darf,  da  eine  Zu- 
sammenziehung der  verschiedenen  Statistiken  doch  13,5,%'  abnormer  Augen- 
hintergrundsbefunde ergab.  Ferner  fand  Hausmann  bei  122  Fällen  von  akuter 
und  chronischer  unkomplizierter  Mittelohrentzündung  und  Eiterung  den  ophthal- 
moskopischen Befund  stets  negativ. 

Ruttin  (3  06)  hält  auch  die  Stauungspapille  bei  Hirnabszeß  für  selten  und 
meint,  daß  Stauungspapille  bei  Symptomen  einer  Erkrankung  der  hinteren 
Schädelgrube  eher  gegen  als  für  eine  otitische  Komplikation  spreche. 

Sessous  (22  3)  betont,  daß  Augenhintergrundsveränderungen  bei  allen  Formen 
intracranieller  Komplikationen  der  Otitis  auftreten  können,  daß  aber  ihr  Fehlen 
nichts  gegen  das  Vorhandensein  derselben  beweise.  Die  Veränderungen  des 
Augenhintergrundes  lassen  keine  oder  nur  beschränkte  Schlüsse  (Häufigkeit  der 
Stauungspapille  bei  Hirnabszeß)  auf  die  Art  der  intracraniellen  Komplikationen 
zu,  auch  seien  das  Auftreten  und  der  Grad  der  Augenveränderungen  für  die 
Prognose  quoad  vitam  ohne  Belang.  Eine  Augenhintergrundsveränderung  bei 
otogenen  Krankheiten  gewinnt  als  Zeichen  einer  intracraniellen  Komplikation  an 
diagnostischer  Bedeutung,  wenn  alle  cerebralen  Erscheinungen  fehlen. 

Morax  (2  37)  möchte  ebenfalls  der  Stauungspapille  bei  den  otogenen  intra- 
craniellen Komplikationen  keine  allzu  große  Bedeutung  für  die  Prognose  bei- 
legen, wenn  nur  rechtzeitig  das  operative  Eingreifen  erfolgt.  Er  betrachtet  den 
Papillenprozeß  auch  nicht  als  Folge  einer  Ausdehnung  der  infektiösen  Ent- 
zündung auf  die  Meningen,  sondern  als  im  wesentlichen  durch  den  gleichzeitig 
auftretenden   Hydrocephalus  bedingt. 

Neumann  (s.  Kleinhirnabszeß  1906  u.  1907)  äußert  noch  die  Meinung,  daß 
eine  Neuritis  optica,  welche  erst  nach  der  Abszeßoperation  während  der  Nach- 
behandlung auftrete,  in  einem  zu  fest  sitzenden  Verbände  ihre  Ursache  haben 
könne. 

Macewen  (299)  rechnet  die  Neuritis  optica  zu  den  häufigen  Erscheinungen 
des  Hirnabszesses,  die  namentlich  in  den  letzten  Phasen  seiner  Entwicklung  — 
gegen  das  Ende  des  zweiten  Stadiums  —  und  bei  Abszessen  beträchtlicher 
Größe  auftritt.  Da  der  Hirnabszeß  eine  akute  Krankheit  sei,  und  Papillitis  selten 
bei  Beginn  des  Leidens  einsetze,  so  pflege  die  Neuritis,  weil  die  Zeit  für  eine 
vollständige  Entwicklung  zu  kurz  sei,  in  der  Regel  keinen  größeren  Umfang  zu 
erreichen.  Man  sehe  daher  selten  eine  so  ausgesprochene  Sehnervenerkrankung 
wie  bqi  den  Tumoren  des  Gehirns.  Nach  Eröffnung  des  Abszesses  bleibe  die 
Papillitis  zunächst  bestehen  und  sei  noch  Tage  und  Wochen  lang  nachher  zu 
erkennen,  selten  schließe  sich  eine  Opticusatrophie  an.  Das  Sehvermögen  werde 
im  ganzen  selten  hochgradig  beeinträchtigt.  Bei  rapider  Entwicklung  des  Abs- 
zesses pflege  sich  das  Sehnervenleiden  nicht  zu  entwickeln.  Die  Neuritis  optica 
sei  in  einer  Anzahl  von  Fällen  wohl  die  Folge  einer  komplizierenden  Meningitis 
und  hier  wahrscheinlich  auf  eine  Entzündung  zurückzuführen,  die  sich  längs  des 
Nerven  und  seiner  Scheiden  ausbreite.  Der  Frage  der  Neuritis  optica  bei  nicht 
komplizierten  infektiösen  Mittelohreiterungen  (Barker  45  u.  A.)  steht  Macewen 
skeptisch  gegenüber  und  glaubt  mehr  an  eine  leichte  komplizierende  Meningitis 
als  Ursache,  die  sich  bei  infektiöser  Erkrankung  des  Mittelohres  mit  Erosion 
des  Tegmen  tympani  nicht  selten  einstelle. 

Die  homonyme  Hemianopsie  fand  sich  bei  Großhirnabszeß  in 
etwa  9#,  und  in  etwas  über  der  Hälfte  der  Fälle  war  der  Sitz  des 
Abszesses  im  Occipitallappen,  wobei  relativ  selten  der  otitische  Hirnabszeß 
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in  Betracht  kam  (Alt  20,  Heine  185,  Lannois  et  Jaboulay  97  u.  A.),  und 
Trauma  (Sanders  167,  Lexer  205,  Janeway  29,  Udthoff  153  u.  A.),  meta- 
statische Entstehung  (Westphal  154,  Heinersdorff  109,  Bramwell  293  u.  A.), 
sowie  unsicheres  ätiologisches  Moment  (Heyde  253,  Braun  193,  Eskridge  82, 
Lewice:  1  u.  A.)  ungefähr  ebenso  häufig  als  Ursache  verzeichnet  werden 
mußten.  Wenn  somit  auch  das  Prävalieren  des  otitischen  Hirnabszesses 
für  die  Entstehung  der  Augensymptome  bei  Großhirnabszessen  überhaupt 
sonst  zweifellos  festgestellt  ist,  so  hat  doch  dieser  Satz  für  die  Hemianopsie 
bei  Abszessen  des  Occipitallappens  keine  Gültigkeit,  eine  Tatsache,  die  ja 
bei  den  topographischen  Beziehungen  des  otitischen  Großhirnabszesses  zum 
Schläfenlappen  ohne  weiteres  einleuchtet. 

Auch  das  Auftreten  gewisser  optischer  Beizerscheinungen,  wie  Licht- 
erscheinungen (Bramwell)  und  hemianopischer  Hallucinationen  (Uhthoff) 
spricht  gelegentlich  für  die  Lokalisation  in  dem  Hinterhauptslappen. 

In  meinem  Falle  handelte  es  sich  um  einen  Schädelbruch  durch  einen 
herabfallenden  Mauerstein  in  der  Gegend  des  linken  Occipitallappens  mit  Ein- 
dringen von  Knochensplittern  in  die  Gehirnsubstanz,  in  deren  Anschluß  sich  ein 
Gehirnabszeß  entwickelte.  Die  unmittelbare  Folge  war  eine  rechtsseitige  homo- 
nyme Hemianopsie  mit  Aussparung  der  Macula  lutea  und  späteren  hemian- 
opischen  Gesichtshallucinationen  in  den  defekten  Gesichtsfeldhälften  (»hagere  graue 
Frau,  Katzen  und  Hunde,  Soldat  mit  farbiger  Uniform«:   u.  s.  w.). 

Sehr  bemerkenswert  waren  noch  folgende  Erscheinungen:  Bei  einer  Kom- 
pression der  verletzten  Stelle  (es  bestand  hier  Knochendefekt  mit  deutlich  wahr- 
nehmbarer Pulsation)  trat  neben  Schwindel  und  Kopfschmerz  in  der  Stirn  eine 
Verdunklung  des  Sehens  ein,  Parästhesie  der  rechten  Körperhälfte  und  Herab- 
setzung in  der  Funktion  sämtlicher  rechtsseitigen  Sinnesorgane  (Geruch,  Ge- 
schmack und  Gehör).  Ferner  nahm  das  Gesicht  ein  kongestioniertes  Aussehen 
an,  und  es  verband  sich  damit  das  Gefühl  von  Ängstlichkeit  und  Unruhe,  ja 
einmal  wurde  dadurch  eine  heftige  psychische  Attacke  von  Weinen  und  Angst 
ausgelöst.  Die  konzentrische  Einengung  der  linken  sehenden  Gesichtsfeldhälften 
vollzog  sich  dabei  in  der  Weise,  daß  zunächst  die  vertikale  Trennungslinie  der 
erhaltenen  Gesichtshälften  noch  mit  der  Medianlinie  zusammenfiel,  während  nach 
oben  und  unten,  sowie  in  der  Peripherie  schon  deutliche  konzentrische  Ein- 
engung zutage  trat  (s.  Gesichtsfeldzeichnungen  Fig.  125  u.  126).  Gleichzeitig 
fiel  die  Aussparung  der  Macula  lutea  fort.  Bei  sodann  fortschreitender  Zu- 
nahme der  Einengung  wichen  erst  die  Grenzlinien  nach  oben  und  unten  vom 
Fixierpunkt  von  der  vertikalen  Grenzlinie  nach  links  zurück,  aber  relativ  wenig 
im  Verhältnis  zur  Größe  der  peripheren  konzentrischen  Einengung.  Nach  Auf- 
hören der  Kompression  verschwanden  alle  diese  Erscheinungen  wieder. 

Bemerkenswert  war  sodann  noch,  daß  Patient  wohl  ein  fixiertes  Objekt 
nach  allen  Richtungen  gut  verfolgen  konnte  und  dabei  eine  freie  Beweglichkeit 
seiner  Augen  zeigte,  daß  er  aber  gewisse  Schwierigkeiten  hatte,  die  Augen, 
ohne  zu  fixieren ,  auf  Geheiß  spontan  nach  rechts  zu  wenden ,  während 
diese  Bewegungen  nach  den  übrigen  Richtungen  in  normaler  Weise  vor  sich 
gingen. 

Zeitweise  bestand  bei  dem  Kranken  das  Bild  der  typischen  Stauungspapille, 
die  später  nach  der  Operation  des  Hirnabszesses  zurückging. 
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Die  Autopsie  ergab  schließlich  einen  sehr  großen  Abszeß  des  linken  Occi- 
pitallappens,  der  die  Sehstrahlung  bis  zur  inneren  Kapsel  zerstörte  und  auch 
die  Rinde  in  der  Gegend  des  Sehcentrums  in  Mitleidenschaft  zog. 


Fig.  125. 


Fig.  126. 


Eine  relative  Hemianopsie  in  Form  der  homonymen  Hemi- 
achromatopsie  wurde  u.  A.  von  Br.uiwell  (226)  bei  Abszeß  des  Occipital- 
lappens  beschrieben,  sie  ist  auch  bei  Läsion  der  inneren  Kapsel  mit  Hemi- 
anopsie kaum  zu  gewärtigen. 

In  zweiter  Linie  (etwa  28^  der  bei  Großhirnabszessen  überhaupt 
vorkommenden  Hemianopsien)  handelt  es  sich  als  Ursache  für  die  Hemi- 
anopsie um  Schläfenlappenabszeß,  und  hier  herrscht  durchaus  der  otitische 
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Großhirnabszeß  vor  (Woods  136,  Levy  278,  Duroux  202,  Watson  Cheyne  49, 
Kalmus  111,  Knapp  75,  Bondy  249  a  u.  A.)  im  Verhältnis  von  6:1  d.  h. 
6  otitische  Schläfenlappenabszesse  auf  einen  aus  anderer  Ursache. 

Die  Hemianopsie  ist  hier  durchweg  bedingt  durch  eine  Wirkung  des 
Schläfenlappenabszesses  auf  die  innere  Kapsel  und  häufig  begleitet  durch 
Affektion  der  mit  dem  Abszeß  gekreuzten  Körperhälfte  zum  Teil  mit  gleich- 
zeitiger gekreuzter  Facialisbeteiligung  (Koerner  173).  Meist  handelt  es 
sich  um  Paresen  der  gekreuzten  Körperhälfte,  seltener  um  gekreuzte  völlige 
Paralyse  und  gelegentlich  um  gekreuzte  Hemianästhesie.  Krampfartige 
Erscheinungen  in  der  gekreuzten  Körperhälfte  sind  relativ  selten. 

Auch  die  Kombination  der  rechtsseitigen  Hemianopsie  mit  aphasischen 
Störungen,  speziell  amnestischer  Aphasie  (Woods  u.  A.)  kann  durch  das 
Auftreten  eines  linksseitigen  Schläfenlappenabszesses  bewirkt  werden. 

Eulenstein  (83)  fand  bei  1 3  Schläfenlappenabszessen  8  mal  Herdsymptome 
(Sprachstörungen,  gekreuzte  Paresen  des  Körpers  und  des  Facialis,  Hemi- 
anopsie und  auf  der  gleichen  Seite  Ptosis  und  Abducenslähmung). 

Bei  12^  der  bei  Großhirnabszessen  überhaupt  vorkommenden  Hemi- 
anopsien wurde  Abszeß  des  Parietallappens  konstatiert,  und  hier  handelte 
es  sich  meistens  um  Trauma  als  Ursache. 

Eine  doppelseitige  Hemianopsie  ist  auf  dem  Gebiete  des  Groß- 
hirnabszesses ein  außerordentlich  seltenes  Vorkommnis,  gewöhnlich  handelt 
es  sich  hier  um  Hirnerweichung,  seltener  um  Hirnblutung  und  ganz  selten 
um  Hirntumor  (s.  Tabellen).  Die  Beobachtung  von  Heinersdorff  (109)  mit 
Sektionsbefund  und  doppelseitigem  metastatischen  Occipitallappenabszeß  mit 
fast  völliger  Erblindung  ist  hier  anzuführen. 

Die  temporale  Hemianopsie  fehlte  nach  meinen  Zusammenstellungen 
beim  Großhirn  und  Kleinhirnabszeß  vollkommen,  ebenso  bei  Hirnerweichung, 
Hirnblutung,  Kleinhirntumor,  Meningitis  tuberculosa  und  Meningitis  serosa. 
Daß  sie  gelegentlich  bei  Hydrocephalus  internus  bei  Druck  des  ausge- 
buchteten Bodens  des  III.  Ventrikels  auf  das  Chiasma  vorkommen  kann, 
zeigt  die  schon  früher  zitierte  Beobachtung  von  Oppenheim.  Am  häufigsten 
findet  sich  bei  intracraniellen  Erkrankungen  die  temporale  Hemianopsie  bei 
den  Hypophysistumoren  (32#),  sodann  bei  Hirnsyphilis  [<b%),  bei  basalen 
Aneurysmen  der  Hirnarterien  [k,%)  und  bei  Großhirntumoren  [\%). 

Die  Augenbewegungsstörungen  beim  Großhirnabszeß. 

§  241.  Die  Oculomotoriusaffektion.  Von  den  Augenbewegungs- 
nerven ist  der  Oculomotorius  beim  Großhirnabszeß  am  häufigsten  betroffen 
(19#)>  während  der  Abducens  in  10^  und  der  Trochlearis  nur  in  \$% 
befallen  waren.  Der  Oculomotorius  ist  beim  Großhirnabszeß  häufiger  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  als  beim  Kleinhirnabszeß  (14  %)  und  auch  häufiger 
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als  beim  Großhirntumor  (13,8^)  und  Kleinhirntumor  (4,9  %).  Die  Hirn- 
erweichung führt  selten  zur  Oculomotoriuslähmung  (2,4  %\  die  Hirnblutung 
schon  häufiger  (9  %).  Hirnsyphilis  und  basale  Aneurysmen  der  Hirnarterien 
sind  diejenigen  intracraniellen  Erkrankungen,  welche  am  häufigsten  den 
Oculomotorius  beteiligen  (34  %  u.  36  %\  und  hier  sehr  oft  unter  dem  Bilde 
der  mehr  oder  weniger  vollständigen  Lähmung.  Ungefähr  ebenso  häufig 
wie  der  Großhirnabszeß  führen  die  Hypophysistumoren  (17  %)  und  die 
Meningitis  tuberculosa  (18  %)  zur  Alteration  des  Oculomotorius,  dagegen 
die  Meningitis  serosa  und  der  Hydrocephalus  nur  in  6  %. 

Die  doppelseitige  Oculomotoriusparese,  wie  in  dem  Fall  Pommerehxe 
(305),  kommt  beim  Groß-  und  Kleinhirnabszeß  sehr  selten  zur  Beobachtung, 
während  sie  bei  der  Hirnsyphilis  in  einem  sehr  großen  Prozentsatz  (44^ 
der  Oculomotoriuslähmung)  auf  beiden  Seiten  auftritt,  ein  Moment,  welches 
differentiell  diagnostisch  wichtig  ist,  zumal  auch  bei  den  übrigen  intra- 
craniellen Erkrankungen  doppelseitige  Oculomotoriusaffektion  relativ  selten 
vorkommt,  z.  B.  bei  den  basalen  Aneurysmen  der  Hirnarterien,  wo  in  36^ 
Oculomotoriusaffektion  beobachtet  wurde,  nur  in  %%\  Auch  auf  dem  Ge- 
biete der  Hypophysistumoren  ist  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung  selten 
und  ebenso  bei  den  Hirntumoren  mit  anderer  Lokalisation.  Hirnerweichungen 
und  -blutungen  führten  sonst  niemals  zu  doppelseitiger  Oculomotorius- 
lähmung, ebensowenig  die  verschiedenen  Formen  der  Meningitis. 

Die  Affektion  nur  einzelner  Äste  des  Oculomotorius  überwiegt  bei  weitem 
beim  Großhirnabszeß,  nur  in  ca.  i!i  der  Fälle  war  der  III.  Gehirnnerv  in 
verschiedenen  oder  allen  Asten  ergriffen  (Little  4,  Glynn  7,  Bettelheim  21, 
Greenfield  35,  Macewen  44,  Lindh  69,  Ollivier  3,  Ballance  104,  Drees- 
mann  121,  Preysing  284,  Denker  183,  Koerner  173,  Pommerebne,  Reverdin 
et  Vallette  188,  PelnÄr  283  u.  A.).  Koerner  stellte  4  mal  vollständige  Oculo- 
motoriuslähmung von  insgesamt  39  Fällen  von  Oculomotoriusparesen  gleich- 
seitig mit  dem  otitischen  Schläfenlappenabszeß  fest.  Nach  meinen  Zusammen- 
stellungen kommt  komplette  Oculomotoriuslähmung  in  ca.  12^  aller  Fälle 
von  Oculomotoriusbeteiligung  bei  Großhirnabszeß  vor,  ist  also  verhältnis- 
mäßig selten  der  partiellen  gegenüber. 

Eine  isolierte  Ptosis  ohne  sonstige  Beteiligung  anderer  Oculomotorius- 
äste  ist  nicht  häufig  (13  %  aller  Fälle  mit  Beteiligung  des  III.  Nerven),  sie 
findet  sich  dann  meistens  auf  der  Seite  des  Abszesses  (fast  immer  Schläfen- 
lappenabszeß) (Steinbrügge  I  16,  Knauer  277,  Henke  315,  Moses  31  7,  Kretsch- 
mann  67,  Mignon  77  u.  A.),  nur  gelegentlich  auf  der  entgegengesetzten  Seite 
(Wiesing  25  im  Gyrus  supramarginalis,  Meslay  87  im  Gyrus  centralis  anterior). 
Doppelseitige  isolierte  Ptosis  wie  in  der  Beobachtung  von  Heinecke  (46)  ist 
ebenfalls  sehr  selten. 

Einseitige  Mydriasis  ohne  Beteiligung  anderer  Oculomotoriusäste 
ist   schon   erheblich   häufiger    (28^)   als   die  isolierte  Ptosis   (Saenger  71, 
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Heimann  108,  Ball  62,  Meyer  131,  Bauer  144,  Poulson  100,  Denker  183, 
Blau  182,  Billington  192,  Patrick  197,  Bourret  213,  Moure  263,  Pollack 
304,  Bürkner  und  Uffenrode  271 ,  Heyde275,  Henke  315,  Westphal  1 54  U.A.), 
sie  wurde  durchweg  gleichseitig  mit  dem  Hirnabszeß  angetroffen.  Auch 
hier  überwiegt  bei  weitem  der  otitische  Schläfenlappenabszeß,  seltener  war 
die  Lokalisation  des  Erkrankungsherdes  in  anderen  Begionen  der  Großhirn- 
hemisphäre. Besonders  bemerkenswert  ist  die  Beobachtung  von  Meyer,  wo 
sich  das  Symptom  der  einseitigen  PupillenerweiteruDg  auf  der  Seite  des 
Schläfenlappenabszesses  wiederholt  einstellte  und  zurückging,  bis  der  Tod 
an  Meningitis  erfolgte. 

Die  Kombination  von  Ptosis  und  Mydriasis  ohne  anderweitige 
Alteration  von  Oculomotoriusästen  ist  ebenfalls  ziemlich  häufig  (24  %) 
(Bristowe  55,  Moos  2,  Panzer  141,  Mann  206,  v.  Pfungen  18,  Pollack  78, 
Murri  89,  Butherfurd  148,  Oberndörffer  222,  Koerner,  Saenger  208,  Clarke 
228,  Greenfield  35,  Milligan  98,  Hulke  141a,  Barker  38  u.  45  U.A.),  auch 
hier  ist  durchweg  auf  gleichseitigen  Sitz  des  Abszesses  zu  rechnen.  Koerner 
(256)  fand  von  39  Fällen  mit  dem  Abszeß  gleichseitiger  Oculomotoriusparese 
1 1  mal  die  Kombination  von  isolierter  Sphincter-  und  Levatoralteration. 
Gelegentlich  kommt  hierbei  doppelseitige  Mydriasis  mit  einseitiger  Ptosis 
(Mann  206)  und  auch  umgekehrt  doppelseitige  Ptosis  mit  einseitiger  My- 
driasis (v.  Pfdngen  1 8)  vor.  Eine  Ptosis  auf  der  einen  Seite  mit  Mydriasis 
auf  der  andern  scheint  ganz  ausnahmsweise  beobachtet  zu  sein,  wie  in  der 
Beobachtung  von  Clarke  (228)  (Abszeß  am  oberen  Ende  des  Sulcus  Bolandi 
und  im  Centrum  semiovale  mit  Druck  auf  die  innere  Kapsel). 

Gelegentlich  kann  die  Ptosis  sich  auch  mit  der  isolierten  Lähmung 
eines  anderen  Oculomotoriusastes,  z.  B.  des  Bectus  internus  kombinieren  (Barr 
39,  Awgustowsky  156).  Beide  Male  handelte  es  sich  um  otitische  Hirnabszesse 
derselben  Seite  mit  dem  Sitze  1mal  im  Schläfenlappen  und  1mal  im  Tem- 
poral- und  Frontallappen. 

Eine  isolierte  Lähmung  des  Bectus  internus  bei  otitischem  Schläfen- 
lappenabszeß derselben  Seite  beobachtete  Müller  (1 1 3). 

Gekreuzte  Körperparese  mit  einseitiger  totaler  oder  partieller 
Oculomotoriusaffektion  auf  der  Seite  des  Abszesses,  wie  in  den  Fällen  von 
Macewen  (36,  44),  Ballance  (104),  Preysing  (147),  Mann  (206),  Butherfurd 
( I  48),  Westphal  (154)  u.  A.;  wurde  nach  meinem  Material  in  ca.  1 1  %  der 
Fälle  mit  Oculomotoriuslähmung  überhaupt  beobachtet,  kommt  also  relativ 
selten  vor.  Die  Entstehungsweise  einer  derartigen  gekreuzten  Lähmung 
scheint  mir  eine  zweifache  sein  zu  können;  1  mal  direkte  gleichzeitige  Kom- 
pression des  Oculomotoriusstammes  und  des  Hirnschenkels  durch  den  Abszeß, 
oder  Kompression  des  Oculomotorius  durch  den  Schläfenlappenabszeß  und 
Beeinträchtigung  der  entgegengesetzten  Körperbahnen  in  der  innern  Kapsel. 
Der  letztere  Modus  dürfte  der  häufigere  sein. 
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Partielle  Oculomotoriuslähmung  gleichseitig  mit  der  Kürperlähmung 
sahen  in  ihren  Beobachtungen  von  otitischem  Schläfenlappenabszeß  R.  Müller 
(113),  Dreesmann  (121)  u.  A. 

Es  zeigt  sich  somit,  daß  die  Oculomotoriusparese,  und  speziell  die  par- 
tielle (besonders  isolierte  Mydriasis,  Ptosis  und  Ptosis  mit  Mydriasis),  eine 
wichtige  diagnostische  Bedeutung  für  den  Hirnabszeß  und  besonders  für 
den  Schläfenlappenabszeß  auf  derselben  Seite  hat. 

Dies  betont  auch  besonders  Koerner  (173,  258),  indem  er  hervorhebt,  daß 
Schläfenlappenabszesse,  wenn  sie  einigermaßen  groß  werden,  sehr  oft  den 
Oculomotorius  der  kranken  Seite  beteiligen,  die  Lähmung  sei  jedoch  selten  voll- 
ständig, sondern  beschränke  sich  meist  auf  die  Pupillenfasern  und  den  Heber 
des  oberen  Lides  und  führe  somit  zur  gleichseitigen  Mydriasis  und  Ptosis.  Man 
dürfe  wegen  dieser  partiellen  Beteiligung  des  Oculomotorius  nicht  annehmen, 
daß  es  sich  um  eine  nucleare  und  nicht  um  eine  Stammlähmung  handle ,  da 
wahrscheinlich  bei  einer  Schädigung,  die  den  Nervenstamm  treffe,  die  Fasern 
zuerst  versagen,  welche  den  Sphincter  pupillae  und  den  Levator  palpebrae  ver- 
sorgen. Ahnliches  sei  ja  auch  bei  der  Recurrensstammlähmung  den  Laryngo- 
logen  bekannt,  während  die  partielle  Recurrenslähmung  bei  nuclearer  Affektion 
weniger  zur  Beobachtung  komme. 

Auch  Steinbrügge  (116)  weist  darauf  hin,  daß  bei  Ausdehnung  und  Volum- 
zunahme des  Schläfenlappens  der  Oculomotoriusstamm  sehr  wohl  neben  der 
Anheftungslinie  des  Tentorium  cerebelli,  da  wo  der  Nerv  unter  die  harte  Hirn- 
haut trete,  einen  Druck  erleiden  könne.  Auf  alle  Fälle  stelle  die  Senkung  des 
gleichseitigen  oberen  Lides  ein  wertvolles  Zeichen  für  das  Vorhandensein  eines 
Schläfenlappenabszesses  dar. 

Saenger  (20  8)  hebt  gleichfalls  die  inkomplette  einseitige  Ptosis  und  die  ein- 
seitige Erweiterung  der  Pupille  als  besonders  diagnostisch  wichtig  für  den 
Schläfenlappenabszeß  hervor,  weil  diese  Symptome  auch  in  der  Benommenheit 
zu  erkennen  seien.  Er  führt  sie  ebenfalls  auf  eine  Druckläsion  des  Oculo- 
motorius in  seinem  Verlauf  an  der  Basis  zurück.  In  der  Diskussion  warnt 
Stintzing  (2  08)  vor  einer  diagnostischen  Überschätzung  der  isolierten  Ptosis,  da 
sie  auch  durch  Fernwirkung  bei  anders  lokalisierten  Hirntumoren  hervorgerufen 
werden  könne. 

Auch  Eskridge  (82)  bezieht  einseitige  Erweiterung  der  Pupille  bei  Groß- 
hirnabszeß auf  Sitz  im  hinteren  Teil  des  Frontal-  oder  des  Temporosphenoidal- 
lappens. 

Die  Abducenslähmung.  Die  Abducensaffektion  ist  beim  Großhirn- 
abszeß (10  %)  viel  seltener  als  die  Oculomotoriuslähmung  (ca.  1  :  2)  und 
etwas  seltener  als  beim  Kleinhirnabszeß;  aber  jedenfalls  ist  es  nicht  ge- 
rechtfertigt, die  Abducenslähmung  beim  Großhirnabszeß  als  sehr  selten  und 
beim  Kleinhirnabszeß  als  sehr  häufig  zu  bezeichnen  und  daraus  einen  be- 
stimmten differentialdiagnostischen  Schluß  in  bezug  auf  Großhirn-  und  Klein- 
hirnabszeß zu  ziehen.  Ebensowenig  ist  es  gerechtfertigt,  die  Oculomotorius- 
lähmung beim  Kleinhirnabszeß  als  sehr  selten  und  beim  Großhirnabszeß 
als  sehr  häufig  zu  bezeichnen  und  darin  ein  sehr  weittragendes  differential- 
diagnostisches Moment  zu  sehen  (Lombard  279),  wenn  auch  eine  gewisse 
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diagnostische  Bedeutung  für  das  etwas  verschieden  häufige  Vorkommen  von 
Oculomotorius-  und  Abducenslähmung  bei  Groß-  und  Kleinhirnabszeß  nicht 
in  Abrede  gestellt  werden  soll,  eine  Differenz,  die  sich  ja  auch  aus  den 
anatomischen  Verhältnissen  ohne  weiteres  erklärt  (vgl.  Tabelle).  Weniger 
häufig  als  beim  Großhirnabszeß  kommt  die  Abducenslähmung  bei  Hirn- 
erweichung (0,3  %)  und  bei  Hirnblutung  (8,4  %)  sowie  bei  den  Hypophysis- 
tumoren  \fä  %)  vor,  annähernd  ebenso  häufig  bei  Großhirntumor  (10,7^), 
Meningitis  tuberculosa  (12  %)  und  Hydrocephalus  (13  %)  und  häufiger  bei 
Kleinhirntumoren  (18^),  Hirnsyphilis  [\§  %)  und  basalen  Aneurysmen  der 
Hirnarterien  (16  %). 

Fast  immer-handelte  es  sich  beim  Großhirnabszeß  mit  Abducenslähmung 
um  otitische  Abszesse,  und  zwar  fast  in  der  Hälfte  der  Fälle  um  Abszesse 
im  Schläfenlappen  und  in  der  anderen  Hälfte  um  extradurale  Abszesse,  nur 
ganz  gelegentlich  um  Schläfenlappenabszeß  nicht  otitischen  Ursprungs.  Bei 
Großhirnabszessen  außerhalb  des  Schläfenlappens  und  nicht  in  dessen  Nach- 
barschaft scheint  die  Abducenslähmung  tatsächlich  sehr  selten  beobachtet 
zu  sein.  In  über  y3  der  Fälle  von  Großhirnabszeß  mit  Abducensbeteiligung 
war  diese  Lähmung  das  einzige  Augensymptom  und  daher  von  besonderer 
diagnostischer  Bedeutung;  in  den  übrigen  Fällen  fanden  sich  neben  der 
Abducenslähmung  noch  andere  Erscheinungen  von  Seiten  des  Auges  (Oculo- 
motoriuslähmung, Neuritis  optica  usw.).  Gelegentlich  trat  -die  Abducens- 
lähmung erst  nach  der  Operation,  auch  wenn  dieselbe  erfolgreich  war, 
ein,  ohne  daß  dadurch  die  Prognose  des  Falles  besonders  ungünstig  be- 
einflußt zu  werden  braucht. 

Durchweg  fand  sich  die  Abducenslähmung  auf  der  gleichen  Seite  mit 
dem  Abszeß  (Greenfield  35,  Kucharzewski  76,  Dreesmann  121,  Goris  184, 
Stoddart  Barr  267,  Nielsen  221,  Koerner,  Hessler  28,  Polo  6  I ,  Schlrert80, 
Alt  20,  Perkins  302,  Neumann  318,  Baldenweck  249,  Jones  254  u.  v.  A.), 
doch  sind  die  Fälle  auch  nicht  ganz  selten,  wo  die  Abducensaffektion  sich 
auf  der  dem  Abszeß  entgegengesetzten  Seite  zeigt  (Voss  179,  Rainist  u.  A.). 
Es  ist  also  mit  aller  Sicherheit  aus  dem  Sitz  der  Lähmung  nicht  auf  die 
Seite  des  Abszesses  zu  schließen. 

Auch  die  mit  dem  Abszeß  gekreuzt  sitzende  Abducenslähmung  mit 
gleichzeitig  gekreuzter  Kürperparese  ist  gelegentlich  beobachtet  (Mann  2 1 9 
u.  A.),  doch  scheint  dies  sehr  selten  vorzukommen,  und  fast  gar  nicht  wurde 
die  alternierende  Hemiplegie  von  Abducens  auf  der  Seite  des  Abszesses  und 
entgegengesetzter  Kürperparese  beobachtet.  .Ebenso  fand  sich  Abducens- 
lähmung, Abszeß  und  Kürperparese  auf  derselben  Seite  (Dreesmann)  sehr 
selten. 

Doppelseitige  Abducenslähmung  bei  einseitigem  Schläfenlappen- 
oder  extraduralem  Abszeß  ist  im  ganzen  auch  selten,  ca.  1  1  %  der  Groß- 
hirnabszesse mit"  Abducenslähmung  (Poli  244,  Henke  315,  Kipp  234  u.  A.). 
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Nur  in  dem  Falle  von  Poli  konnte  nachgewiesen  werden,  daß  extradurale 
Abszesse  sich  auf  dem  Wege  der  venösen  Blutleiter  auf  beiden  Seiten  ent- 
wickelt hatten.  Es  scheint  aber  offenbar  vorkommen  zu  können,  daß  ein- 
seitiger Schläfenlappenabszeß   doppelseitige  Abducenslähmung  hervorbringt. 

Wichtige  statistische  Angaben  über  die  Abducenslähmung  bei  otitisclien 
Prozessen  gibt  Perkins  (30  2)  an  der  Hand  einer  Zusammenstellung  von  95  Fällen 
aus  der  Literatur  und  6  eigenen  Beobachtungen.  In  33  dieser  Fälle  konnte 
die  Ursache  der  Abducenslähmung  mit  ziemlicher  Sicherheit  ermittelt  werden,  und 
zwar  als  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  in  2  Fällen,  Meningitis  in  3,  Laby- 
rintherkrankungen  in  4,  Abszeß  in  der  hinteren  Schädelgrube  in  9,  Abszeß  der 
mittleren  Schädelgrube  in   2,   und   Otitis   der  Pyramidenspitze  in   3   Fällen. 

Von  den  95  Fällen  von  Abducenslähmung  bei  otitischen  Prozessen  starben 
9  an  Meningitis,  von  den  übrigen  8  4  Fällen  trat  67  mal  Heilung  der  Abducens- 
lähmung ein,  wahrscheinliche  Heilung  5  mal,  partielle  4  mal,  keine  Heilung  1  mal. 
Die  Abducenslähmung  trat  2  7  mal  erst  nach  der  Operation  des  Warzenfortsatzes 
auf,  CO  mal  ohne  Operation,  und  8mal  fehlte  die  Angabe.  Unter  den  60  Fällen 
von  Abducenslähmung  vor  der  Operation  wurde  ein  operativer  Eingriff  in  29  Fällen 
ausgeführt  mit  27  Heilungen,  1  mal  Exitus  letalis  und  I  mal  Fortdauer  der  Läh- 
mung. Von  den  übrigbleibenden  31  Fällen,  in  denen  eine  Operation  nicht  aus- 
geführt wurde,  waren  4  Todesfälle,  partielle  Heilung  der  Abducenslähmung  3  mal 
und  völlige  Heilung  24  mal.  Perkins  schließt  aus  diesen  Ergebnissen,  daß  die 
Abducenslähmung  an  sich  noch  keine  direkte  Indikation  zur  Operation  ist,  daß 
aber  außergewöhnliche  Schmerzen  (Beteiligung  des  Ganglion  Gasseri)  eine  Opera- 
tion indizieren. 

Auch  Koerner  will  dem  Auftreten  der  Abducenslähmung  bei  otitischen 
Prozessen  keine  große  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung  beilegen,  da 
sie  sich  nicht  selten  bei  leichten  spontan  heilenden  intracraniellen  Komplikationen 
von  Mittelohreiterungen  finde  (so  auch  bei  Meningitis  serosa). 

Vor  allem  aber  hat  Gradenigo  (194  u.  231)  die  Tatsache  betont,  daß 
Abducensparese  auf  der  Seite  des  erkrankten  Ohres  im  Verlaufe  einer  meist 
akuten  Mittelohrentzündung  auftreten  könne,  ohne  direkt  ein  Zeichen  einer  intra- 
craniellen otitischen  Komplikation  zu  sein  (GRADENico'sches  Syndrom).  Er  glaubt, 
daß  es  sich  hier  oft  um  eine  zirkumskripte  Otitis  an  der  Pyramidenspitze  mit  se- 
kundärer Pachymeningitis  oder  zirkumskripter  Leptomeningitis  als  Ursache  der  Ab- 
ducensparese handle,  und  daß  diese  Fälle  oft  gutartig  verlaufen.  Auch  andere 
Autoren  (Lomrard  279  u.  A.)  halten  diese  Erklärung  für  die  wahrscheinlichste 
und  weisen  die  Annahme  einer  reflektorischen  oder  toxischen  Lähmung  zurück. 
Weitere  analoge  Mitteilungen  über  Abducenslähmung  bei  akuten  eiterigen  Mittel- 
ohrentzündungen ohne  eigentliche  schwerere  intracranielle  Komplikationen  sind 
auch  noch  von  anderen  Autoren  (Harermann  123,  Török  190,  Forselles  203, 
Ri.mini  238,  Stoddart  Barr  267,  Nager  238,  Baldenweck  249  u.  A.)  gemacht 
worden,  Nager  glaubt,  daß  diesen  Fällen  gegenüber  die  Abducenslähmung  bei 
chronischen  Otitiden,  resp.  deren  endocraniellen  Komplikationen  relativ  sel- 
seltener  ist. 

Stoddart  Barr  hält  dagegen  die  Abducenslähmung  im  Anschluß  an  Mittel- 
ohrentzündung ohne  Hirnabszeß  oder  Sinusthrombose  oder  Leptomeningitis  für 
relativ  selten  und  häufiger  jedenfalls  bei  akuten  als  bei  chronischen  Fällen 
(unter  53  Fällen  47  mal  akute  Otitis).  Die  isolierte  Beteiligung  des  Abducens 
an  der  Entzündung   lasse    sich  aus   seiner   topographischen  Lage  herleiten.     Er 
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verlaufe  in  dem  sog.  DoRELLOsehen  Raum  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  der 
Zellen  der  Pyramidenspitze.  Eine  Beteiligung  aber  dieser  Zellen  an  dem  Pauken- 
prozeß sei  wiederholt  durch  Sektionen  sichergestellt.  In  anderen  Fällen  gehe 
die  Eiterung  auf  den  Canalis  caroticus  über  und  ziehe  dann  den  Abducens  an 
dieser  Stelle  in  Mitleidenschaft.  Die  Hirnerscheinungen,  die  bei  solchen  Fällen 
aufzutreten  pflegen  (Erbrechen,  Pulsverlangsamung,  Kopfschmerzen,  Neuritis  op- 
tica) seien  auf  eine  an  der  Pyramidenspitze  lokalisierte  Meningitis  serosa  zu 
beziehen. 

von  Pfungen  (18)  betont  im  Sinne  Meyners  für  das  Zustandekommen  der 
Abducenslähmung  noch  ganz  besonders  das  mechanische  Moment  der  Kompression 
und  Abplattung,  welche  dieser  Nerv  zwischen  der  derben  Brücke  und  dem 
knöchernen  Vorsprung  an  der  Basis  cranii  erleidet. 

Die  Trochlearislähmung.  Nur  in  \$%  der  Fälle  von  Großhirn- 
abszeß war  Trochlearislähmung  zu  verzeichnen,  also  in  einem  sehr  nied- 
rigen Prozentsatz.  Die  Affektion  des  IV.  Nerven  ist  bei  intracraniellen  Leiden 
überhaupt  eine  selten  vorkommende  Erscheinung.  Am  häufigsten  noch  wurde 
sie  bei  den  Aneurysmen  der  basalen  Hirnarterien  (10^)  beobachtet  und  in 
zweiter  Linie  bei  Hirnsyphilis  (5  %).  Bei  Kleinhirnabszeß,  Hirnerweichung, 
Hirnblutung,  Meningitis  serosa  fehlte  sie  ganz,  bei  Großhirntumor  und 
Meningitis  tuberculosa  fand  sie  sich  sehr  selten  (0,6 — 1  %)  und  bei  Klein- 
hirntumor, Hypophysistumor  in  ca.  2 — 3  %. 

In  keinem  Falle  von  Großhirnabszeß  kam  die  Trochlearislähmung  als 
alleinige  Augenmuskellähmung  zur  Beobachtung,  sondern  stets  kombiniert 
mit  Erscheinungen  der  Oculomotoriusbeteiligung  und  in  der  Hälfte  der  Fälle 
mit  einseitiger  Ophthalmoplegie. 

In  der  Beobachtung  von  v.  Pfongen  (18)  bestand  doppelseitige  Troch- 
learislähmung in  Verbindung  mit  Symptomen  doppelseitiger  partieller  Oculo- 
motoriusaffektion  in  einem  Falle  von  metastatischem  Hirnabszeß  im  Scheitel- 
lappen, Hydrocephalus,  Abflachung  des  Pons  und  Verklebung  der  Sylvischen 
Grube,  v.  Pfungen  hebt  besonders  hervor,  daß  die  Trochlearisaffektion  nicht 
basal  bedingt  war,  sondern  durch  eine  Läsion  an  der  Ursprungsstelle  dieser 
Nerven.  In  den  übrigen  Beobachtungen  aber  (Greenfield  35,  Murri  89, 
PelnaR  283,  Macewen  44,  Dreesbiann  121  u.  A.)  dürfte  die  Trochlearisparese 
als  eine  basale  anzusehen  sein,  besonders  wenn  sie  mit  den  Erscheinungen 
der  einseitigen  Ophthalmoplegie  kombiniert  war  wie  in  den  Beobachtungen 
von  Greenfield,  Murri,  Macewen,  Dreesmann. 

Im  ganzen  spielt  die  Affektion  des  IV.  Nerven  beim  Hirnabszeß  eine 
geringe  diagnostische  Rolle,  wie  Koerner  das  auch  besonders  für  den  oti- 
tischen Hirnabszeß  betont. 

Das  Bild  der  einseitigen  totalen  Ophthalmoplegie  ist  beim 
Großhirnabszeß  im  ganzen  selten  (1,3  %).  Es  handelte  sich  immer  um 
Schläfenlappenabszeß  und  um  Ophthalmoplegie  auf  der  Seite  des  Abszesses. 
In  der  Hälfte  dieser  Beobachtungen  war  die  einseitige  Ophthalmoplegie  mit 
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gekreuzter  Kürperlähmung  kombiniert  (Bettelheim  21,  Macewen  u.  A.),  ge- 
legentlich auch  mit  Kürperparese  auf  der  Seite  des  Abszesses  (Dreesmann), 
und  gelegentlich  bestand  keine  gleichzeitige  Hemiparese  des  Körpers  (Green- 
field). Die  eigentliche  Läsion  für  die  einseitige  Ophthalmoplegia  totalis  war 
stets  als  eine  basal  bedingte  anzusehen,  diejenige  für  die  begleitende  ge- 
kreuzte halbseitige  Kürperparese  wohl  durchweg  als  eine  durch  die  Läsion 
der  inneren  Kapsel  hervorgebrachte. 

Die  konjugierte  Abweichung  der  Augen  (Deviation  conjuguee) 
ist  kein  häufiges  Augensymptom  beim  Großhirnabszeß  (6,3  _&)  und  wurde 
beim  Kleinhirnabszeß  ungefähr  ebenso  häufig  beobachtet  (6  %).  Die  Häufig- 
keit dieses  Symptoms  ist  bei  gewissen  andern  Hirnerkrankungen  erheblich 
grüßer  (Hirnblutung  28  %  und  Hirnerweichung  12^),  auch  bei  der  Menin- 
gitis tuberculosa  kam  sie  etwas  häufiger  zur  Beobachtung  (8  % ).  Dagegen 
war  es  bei  den  Großhirntumoren  (3,1  %),  bei  den  Kleinhirntumoren  (1,5  #), 
der  Hirnsyphilis  (1  %)  und  Meningitis  serosa  (Hydrocephalus)  (1  %)  viel 
seltener,  und  bei  den  Hypophysistumoren,  sowie  bei  den  basalen,  nicht  ge- 
platzten Aneurysmen  der  Hirnarterien  war  es  nach  meinen  Zusammen- 
stellungen nicht  verzeichnet. 

Die  Ablenkung  der  Augen  erfolgte  in  ca.  1/3  der  Fälle  nach  der  Seite 
des  Abszesses  (Finlay  26,  Stocker,  Nugent  and  Carrol  52,  Hughlings 
Jackson  74,  Westphal  154,  Murri  89,  Kalmus  111  U.A.),  zum  Teil  mit 
Lähmung  der  entgegengesetzten  Kürperhälfte.  In  einem  weiteren  Drittel  der 
Beobachtungen  ging  die  Ablenkung  der  Augen  nach  der  dem  Abszeß  ent- 
gegengesetzten Seite  (Boussel  32,  Dahlgren  157,  Feinberg  171,  Pollack  304, 
Grünbergeh  251  u.  A.),  und  in  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  wird  von  Krampf- 
erscheinungen der  entgegengesetzten  Kürperhälfte  berichtet. 

Besonders  instruktiv  ist  hier  die  Beobachtung  von  Drummond  (33),  wo 
bei  metastatischem  Abszeß  im  hinteren  Teil  der  linken  mittleren  Stirnwindung 
(FERRiER'sches  Zentrum  für  die  seitlichen  Bewegungen  der  Augen  und  des 
Kopfes)  Deviation  conjuguee  anfangs  nach  rechts  mit  Zuckungen  in  den 
rechten  Extremitäten  und  später  nach  links  bei  Eintritt  von  Lähmung  der 
rechten  Kürperhälfte  konstatiert  wurde. 

Im  ganzen  fanden  sich  also  auch  hier  auf  dem  Gebiete  des  Großhirn- 
abszesses die  alten  PRfivosT'schen  Begeln  der  Deviation  conjuguee  mit  den 
Modifikationen  von  Landouzy  und  Grasset  bestätigt  (S.  914  u.  f.). 

Belativ  häufig  (in  ca.  i/3  der  Fälle  von  Deviation  conjuguee)  war  das 
Stirnhirn  der  Sitz  des  Abszesses  und  annähernd  ebenso  oft  der  Schläfen- 
lappen (darunter  nur  etwas  über  die  Hälfte  der  Fälle  der  otitische  Schläfen- 
lappenabszeß).  In  den  übrigen  Fällen  waren  auch  andere  Hirnterritorien 
(Zentral Windungen,  Gyrus  praecentralis  usw.)  Sitz  des  Abszesses,  und  in 
einigen  Beobachtungen  fehlen  nähere  Angaben.  Im  ganzen  trat  der  otitische 
Schläfenlappenabszeß  als  ätiologisches  Moment  für  Deviation  conjuguee  gegen- 
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über  seinem  sonst  so  häufigen  Vorkommen  mehr  in  den  Hintergrund,  es 
dürfte  diese  Tatsache  nicht  ganz  ohne  differentiell-diagnostisches  Inter- 
esse sein. 

Die  assoziierte  seitliche  Blicklähmung  kam  beim  Großhirnabszeß 
fast  gar  nicht  zur  Beobachtung  (0,3  %)  und  ebenso  nicht  beim  Kleinhirn- 
abszeß. Sie  ist,  abgesehen  von  den  direkten  Ponserkrankungen,  auch  bei 
den  anderen  intracraniellen  Affektionen  ein  relativ  seltenes  Symptom.  Am 
häufigsten  wurde  sie  noch  bei  Kleinhirntumoren  (5  %)  und  Meningitis  serosa 
[k  %)  angetroffen,  sodann  bei  Hirnblutungen  in  2,8^",  während  sie  beim 
Großhirntumor  nur  mit  1,7^,  bei  Hirnerweichung  0,5%  und  Hirnsyphilis, 
Hypophysistumoren,  Meningitis  tuberculosa  und  basalen  Aneurysmen  der 
Hirnarterien  nach  meinem  Material  nicht  verzeichnet  war.  Wohlverstanden 
aber  sind  hier  die  eigentlichen  Ponserkrankungen  nicht  mit  berücksichtigt, 
sondern  früher  (S.  503)  gesondert  behandelt.  Der  Ponsabszeß  ist  aber  an 
und  für  sich  sehr  selten  (auf  229  Fälle  von  Ponserkrankungen  kommen  nur 
12  Ponsabszesse,  s.  S.  587),  und  somit  spricht  das  Auftreten  der  assoziierten 
seitlichen  Blicklähmung  besonders  bei  Abwesenheit  sonstiger  Ponssymptome 
eher  gegen  die  Diagnose  des  Gehirnabszesses.  Aus  den  obigen  Zusammen- 
stellungen und  Ausführungen  erhellt  überhaupt,  daß  die  typische  und  aus- 
gesprochene seitliche  Blicklähmung  offenbar  nur  sehr  selten  als  ein  Fern- 
symptom durch  Druckwirkung  auf  den  Pons  anzusehen  ist,  sondern  fast 
immer  als  die  Folge  einer  direkten  Herderkrankung  des  Pons. 

Der  Nystagmus  war  auf  dem  Gebiete  des  Großhirnabszesses  relativ 
selten  (4  %),  dagegen  beim  Kleinhirnabszeß  sehr  häufig  (42^).  Es  gibt 
keine  andere  intracranielle  Erkrankung,  wo  der  Nystagmus  so  häufig  vorkäme 
als  beim  Kleinhirnabszeß,  zumal  wenn  wir  von  der  disseminierten  Herd- 
sklerose absehen.  Auch  der  Kleinhirntumor  hat  nur  in  25  %  Nystagmus 
aufzuweisen.  Es  folgen  dann  die  Hirnblutungen  mit  10_%",  die  basalen 
Aneurysmen  der  Hirnarterien  (I  4  %),  Meningitis  serosa  (13  %),  Hirnsyphilis 
(8  %),  Meningitis  tuberculosa  (10  %)  und  sodann  im  weiteren  Abstände  der 
Großhirntumor  (4,2^),  Hypophysistumoren  [k%]  und  Hirnerweichung  (1,6^). 

Wir  haben  es  jedenfalls  im  Nystagmus  mit  einem  wichtigen  differentiell- 
diagnostischen  Symptom  zwischen  Groß-  und  Kleinhirnabszeß  zu  tun.  Die 
eingehendere  Erörterung  des  Nystagmus  soll,  bei  der  Häufigkeit  des  Symp- 
toms beim  Kleinhirnabszeß,  erst  bei  der  Besprechung  dieses  Krankheits- 
gebietes erfolgen. 

Daß  Nystagmus  auch  beim  Großhirnabszeß  in  die  Erscheinung  treten 
kann,  dafür  spricht  eine  Beihe  von  Beobachtungen  (Murri  89,  Hölscher 
162,  Voss  191,  Gray  250,  Wagner  225,  Buttin  266,  Konietzko  235,  Prey- 
sing  284,  Barany  270,  Henke  31 5,  Bruzzone  227,  Müller  1 1 3,  Bondi  325  U.A.). 

Koerner  hebt  hervor,  daß  die  Frage  oft  schwierig  zu  entscheiden  sei, 
wie  weit  es  sich  beim  Großhirnabszeß  mit  Nystagmus  etwa  um  ein  Labyrinth- 
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Symptom  handele.  Ruttin  (266)  glaubt,  daß  gelegentlich,  wie  in  seiner 
Beobachtung  von  operiertem  Schläfenlappenabszeß,  ein  zu  fest  sitzender 
Verband  durch  raumbeschränkende  Vorgänge  in  der  mittleren  Schädelgrube 
Nystagmus  hervorrufen  könne.  Auch  BarÄny  hat  Gelegenheit  gehabt,  intra- 
craniell  ausgelüsten  Nystagmus  beim  Verbandwechsel  bei  Schläfenlappen- 
abszeß  zu  beobachten. 

Die  relativ  seltenen  Fälle  von  Großhirnabszessen,  wo  Nystagmus  zur 
Beobachtung  kam,  waren  durchweg  otitischen  Ursprungs,  und  bei  mehreren 
von  ihnen  wird  gleichzeitiges  Labyrinthleiden  besonders  hervorgehoben,  so 
daß  ein  rein  cerebral  bedingter  Nystagmus  bei  Großhirnabszessen  tatsäch- 
lich als  ein  ausnahmsweises  Vorkommnis  angesehen  werden  muß  (Lange  u.  A. 
[1906,  s.  Kleinhirnabszeß]),  und  darin  liegt  tatsächlich  ein  wichtiges  diffe- 
rentiell- diagnostisches  Moment,  wenn  andererseits  auch  großschlägiger  rota- 
torischer Nystagmus  nach  der  kranken  Seite  gelegentlich,  wie  in  dem  Fall 
von  Henke  (315)  bei  Temporaloccipitallappenabszeß  zur  Beobachtung  kam. 
Henke  will  demnach  auch  den  labyrinthären,  nach  der  kranken  Seite  ge- 
richteten Nystagmus  nicht  für  unbedingt  charakteristisch  für  Kleinhirnabszeß 
im  Sinne  von  Neumann  angesehen  wissen.  Er  kann  auch  gelegentlich  von 
otiüschen  Großhirnabszessen  hervorgerufen  werden,  besonders  wenn  diese 
sich  weit  nach  hinten  erstrecken. 

Wagner's  (246)  Fall  von  reinem  Schläfenlappenabszeß  mit  Nystagmus 
ist  dadurch  noch  besonders  bemerkenswert,  daß  jedesmal  nach  der  drei- 
maligen operativen  Entleerung  des  Abszesses  der  Nystagmus  verschwand, 
sich  aber  bei  erneuter  Ansammlung  von  Eiter  in  der  Abszeßhühle  wieder 
einstellte. 

Ruttin  (332)  sieht  das  plötzliche  Auftreten  eines  aufwärts  gerichteten 
Nystagmus  beim  Schläfenlappenabszeß  als  ein  Zeichen  für  den  Einbruch  des 
Abszesses  in  die  Hirnkammer  an  und  führt  ihn  auf  eine  Reizung  der  Vier- 
hügel zurück.  BarÄny  (324)  hält  es  nicht  gerade  für  wichtig  in  dieser  Be- 
ziehung, daß  der  Nystagmus  dabei  ein  vertikaler  sei,  sondern  legt  mehr 
Gewicht  gerade  auf  das  plötzliche  Auftreten  desselben. 


Die  Trigeminusaffektion. 

§  242.  Die  Trigeminusaffektion  gehört  zu  den  relativ  seltenen  Er- 
scheinungen beim  Großhirnabszeß,  nach  meinen  Zusammenstellungen  in  4  % 
der  Fälle  mit  Augensymptomen.  Sie  ist  beim  Kleinhirnabszeß  sogar  noch 
etwas  seltener  (3  %).  Diejenigen  in  obiger  Tabelle  zusammengestellten  intra- 
craniellen  Erkrankungen,  welche  am  häufigsten  zu  einer  Trigeminusaffektion 
Veranlassung  geben,  sind  der  Kleinhirntumor  (12  %)  und  die  Hirnsyphilis 
(14  %).  Während  beim  Großhirntumor  nur  6,1  %  und  bei  Meningitis  tuber- 
culosa  5  %  verzeichnet  wurden,  wiesen  die  Hirnerweichung  und  Hirnblutung 
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nur  in  2,2  %  und  0,9^"  Trigeminusalterationen  auf.  Bei  den  basalen  Aneu- 
rysmen der  Hirnarterien,  den  Hypophysistumoren  und  bei  Meningitis  serosa 
scheint  Trigeminusaffektion  zu  den  großen  Seltenheiten  zu  gehören,  sie  wurde 
hier  bei  meinen  Zusammenstellungen  überhaupt  nicht  verzeichnet.  Es  ist 
nun  wohl  meine  Überzeugung,  daß  die  oben  angegebenen  Prozentzahlen  der 
Trigeminusläsion  bei  Gehirnabszeß  etwas  zu  niedrig  ausgefallen  sind,  indem 
wohl  manche  Fälle  von  Trigeminusneuralgie  nicht  mitgezählt  worden  sind 
und  die  Areflexie  der  Cornea  als  Symptom  der  Trigeminusalteration  in 
früherer  Zeit  nicht  hinreichend  beobachtet  wurde;  immerhin  bleibt  die 
Tatsache  der  relativen  Seltenheit  der  Trigeminusläsion  bei  Gehirnabszeß 
bestehen,  und  besonders  scheinen  schwere  Lähmungen  des  Trigeminus 
speziell  auch  mit  Keratitis  neuroparalytica  hier  fast  gar  nicht  vorzu- 
kommen. 

Eine  ausgesprochene  Neuralgie  im  Bereich  des  V.  Nerven  geben  Boepke 
(133),  Barker  (27)  u.  A.  an,  und  zwar  bei  otitischem  Schläfenlappenabszeß. 
Noch  häufiger  fand  die  Läsion  in  einem  verminderten  oder  aufgehobenem 
Conjunctival-  oder  Cornealreflex  ihren  Ausdruck  (Clark  63,  Wolff  290, 
Moure  263,  Knauer  277,  Saenger  307  u.  A.).  Bei  der  Trigeminusläsion  in- 
folge von  Großhirnabszeß  überwiegt  durchaus  der  otitische  Schläfenlappen- 
abszeß. 

Der  Trigeminus  kann  durch  Druck  eines  Abszesses  auf  den  Nerven- 
stamm in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  die  Affektion  kann  aber  auch  von 
einer  primären  Erkrankung  des  Schläfenbeins  ausgehen,  wenn  sich  diese  bis 
in  die  Spitze  der  Felsenbeinpyramide  in  der  Nähe  des  Ganglion  Gasseri 
erstreckt  (Koerner  173).  Eine  Komplikation  mit  gleichzeitiger  Oculomotorius- 
stürung  fand  sich  in  fast  der  Hälfte  der  Fälle  beim  Großhirnabszeß,  ebenso 
war  die  Kombination  mit  Abducenslähmung  nicht  selten. 

Unter  den  von  Wilrrand  und  Saenger  (Die  Neurologie  des  Auges  usw.) 
zusammengestellten  161  Sektionsbefunden  von  ausgesprochener  Trigeminus- 
lähmung,  resp.  Keratitis  neuroparalytica  war  der  Hirnabszeß  nicht  ver- 
treten. 

In  seiner  ausführlichen,  die  gesamte  Literatur  berücksichtigenden  Arbeit 
bespricht  Baldenweck  (249)  die  Komplikationen  von  Seiten  des  Ganglion 
Gasseri  mit  Otitis  media.  Er  weist  auf  die  Bahnen  hin,  auf  denen  der 
eitrige  Prozeß  vom  Mittelohr  teils  auf  dem  Wege  des  Knochens,  teils  auf 
dem  der  Gefäße  die  Spitze  des  Felsenbeins  ergreift  und  von  hier  aus  das 
Ganglion  Gasseri  erreicht.  Baldenweck  beschreibt  geradezu  einen  Symptom- 
komplex, bei  dem  entweder  gleichzeitig  oder  nacheinander  der  Abducens 
und  das  Ganglion  Gasseri  erkranken.  Die  Fortleitung  bis  zum  Nerven  hat 
sich  wiederholt  direkt  feststellen  lassen,  und  somit  bekennt  sich  Baldenweck 
zur  Theorie  der  direkten  anatomischen  Fortpflanzung  als  Erklärung  für  die 
Mitaffektion  des  V.  Nerven  und  weist  die  sog.  Reflextheorie  zurück. 
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Die  transkortikalen  Sehstörungen  bei  Großhirnabszeß  (optische  Aphasie, 
Alexie,  Seelenblindheit). 

§243.  Die  optische  Aphasie  ist  relativ  häufig  [9>  %)  beim  Groß- 
hirnabszeß und  ist  fast  ausschließlich  an  den  linksseitigen  Schläfenlappen- 
abszeß  (gewöhnlich  otitischen  Ursprungs)  gebunden  (Koerner  173,  Preysing 
284,  Wolff  289,  Rüssel  265,  Pfingst  303,  Henke  315,  Alt  268,  Lewis  175, 
Oppenheim  20,  Witzel  und  TnoMSEN  91,  Zaufal  103,  Jansen  85,  Manasse  112, 
Hammerschlag  139,  Siebenmann  und  Oppikofer  177,  Knapp  145,  Weeber.  247> 
Saenger  208,  Jac. Frank  und  B.  Hassin  312  U.A.),  nur  in  einem  Falle  handelte 
es  sich  um  einen  ausgedehnten  traumatischen  Abszeß  des  Occipitallappens, 
der  tief  in  die  Sehstrahlung  übergriff. 

Es  beruht  ja  die  Erscheinung  der  optischen  Aphasie  zweifellos  auf  einer 
Unterbrechung  der  Bahnen,  welche  das  Klangbildzentrum  mit  dem  optischen 
Zentrum  verknüpfen,  und  wahrscheinlich  liegt  die  Lokalisation  des  Krank- 
heitsprozesses in  den  basalen  und  hinteren  Abschnitten  der  2.  und  3.  Schläfen- 
windung des  linken  Lobus  temporalis  (Oppenheim,  Pick  103).  Aber  auch  auf 
andere  Weise  kann,  wie  Oppenheim  auf  Grund  von  Untersuchungen  von  Moeli, 
Bruns  u.  A.  ausführt,  die  Unterbrechung  zwischen  Sehsphäre  und  Sprach- 
zentrum Störungen  der  Sprache  von  anderen  Sinnessphären  herbeiführen, 
indem  z.  B.  beim  Betasten  eines  Gegenstandes  dessen  Benennung  erschwert 
wird,  da  das  auftauchende  optische  Erinnerungsbild  auch  hierbei  eine  Rolle 
spielt  und  für  die  Wortbildung  (Benennung  des  Objektes)  mit  verwertet  wird. 

Es  liegt  in  dem  Wesen  und  der  Lokalisation  der  optischen  Aphasie  be- 
gründet, daß  sie  oft  begleitet  ist  von  andern  Erscheinungen  des  aphasischen 
Symptomkomplexes  (amnestische  Aphasie,  Paraphasie,  Wortblindheit,  Agraphie, 
Alexie  usw.). 

In  einer  Beobachtung  hat  Heine  (185)  auch  bei  rechtsseitigem  oti- 
tischen Schläfen-  und  Hinterhauptlappenabszeß  amnestische  Aphasie,  Alexie, 
Agraphie  und  Paraphasie  mit  linksseitiger  Hemianopsie  gesehen  und  meint, 
daß  man  bei  doppelseitigen  Mittelohreiterungen  mit  aphasischen  Symptomen 
doch  nicht  ausschließlich  an  den  Sitz  des  Herdes  im  linken  Schläfenlappen 
denken  dürfe.  Der  Fall  ist  jedenfalls  ganz  außergewöhnlich  und  deutet  viel- 
leicht auf  präexistierende  Linkshändigkeit  des  Kranken,  da  bei  den  übrigen 
Beobachtungen  in  der  Literatur  stets  der  linke  Schläfenlappen  befallen  war. 

Die  diagnostische  Bedeutung  des  an  und  für  sich  seltenen  Symptoms 
der  optischen  Aphasie  ist  für  den  linksseitigen  Schläfenlappenabszeß  keine 
unerhebliche,  zumal  wenn  wir  bedenken,  daß  das  Symptom  nach  unseren 
Zusammenstellungen  bei  andern  intracraniellen  Erkrankungen  viel  seltener 
(Hirnerweichung  2,4  %)  Hirnblutung  (0,3  #),  Großhirntumor  (2,2  #)  und 
bei  wieder  anderen  Kleinhirntumor,  Kleinhirnabszeß,  Hirnsyphilis,  Hypo- 
physistumoren,  basalen  Aneurysmen  der  Hirnarterien,  Meningitis  tuberculosa 
und  serosa  bei  meinen  Zusammenstellungen  gar  nicht  notiert  wurde. 
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Die  Alexie  (Wortblindheit)  fand  sich  seltener  beim  Großhirnabszeß  (3#) 
als  die  optische  Aphasie  und  gar  nicht  beim  Kleinhirnabszeß.  Am  häufigsten 
findet  sich  dies  Symptom  bei  der  Hirnerweichung  (9  %),  seltener  bei 
Hirnblutung  (5,6  %)  und  Großhirntumor  (5,5  %\  während  es  bei  Kleinhirn- 
tumoren, Hirnsyphilis,  basalen  Aneurysmen,  Hypophysistumoren,  Meningitis 
tuberculosa  und  serosa  nach  meinem  Material  nicht  notiert  wurde. 

Der  Alexie  lag  auf  dem  Gebiete  des  Großhirnabszesses  durchweg  ebenfalls 
die  Affektion  des  linken  Temporallappens  zugrunde  (SaEPPARD242,  Henke  3 15, 
Pierre  Marie  et  P.  Sainton  129,  Bauer  137,  Knapp,  Gardner  158  u.  A). 

In  der  Beobachtung  von  Campbell  Highet  (84)  war  der  linke  Occipital- 
lappen  Sitz  des  Abszesses  und  in  dem  oben  zitierten  Fall  von  Heine  der 
rechte  Temporallappen.  Die  Alexie  war  häufig  auch  noch  von  andern  apha- 
sischen  Störungen  begleitet.  In  der  Beobachtung  von  Pierre  Marie  et  Sainton 
handelte  es  sich  um  Notenblindheit. 

Seelenblindheit  wurde  beim  Großhirnabszeß  selten  beobachtet  (0,7^") 
und  wird  bei  linksseitigem  Schläfenlappenabszeß  nur  von  Sheppard  angegeben, 
während  ich  sie  Imal  bei  großem  traumatischen  linksseitigen  Occipitallappen- 
abszeß  sah.  Bei  Kleinhirnabszeß  kam  sie  gar  nicht  zur  Beobachtung  und 
ebenso  nicht  bei  Kleinhirntumor,  Hirnsyphilis,  basalen  Aneurysmen,  Hypo- 
physistumoren, Meningitis  tuberculosa  und  serosa.  Am  häufigsten  wurde  sie 
bei  Hirnerweichung  gesehen  (7,6^),  seltener  bei  Hirnblutung  (2,8^)  und 
Großhirntumor  (1,1  %). 

Der  Exophthalmus  bei  Großhirnabszeß. 
§  244.  Der  Exophthalmus  (durchweg  einseitig)  ist  beim  Großhirnabszeß 
eine  seltene  Erscheinung  {%  %)  und  beim  Kleinhirnabszeß  noch  etwas  seltener 
(2  % ).  Bei  Hirnerweichung,  Hirnblutung,  Hirnsyphilis,  Meningitis  tuberculosa 
wurde  er  gar  nicht  beobachtet,  am  häufigsten  wurde  er  noch  beim  Groß- 
hirntumor und  den  Hypophysistumoren  angetroffen  (8^)  (s.  S.  1184  u.  f.) 
und  war  hier  meistens  ein  Zeichen  einer  direkten  Beteiligung  der  Orbita 
durch  Hineinwuchern  des  Tumors.  Nur  in  einer  relativ  kleinen  Anzahl  der 
Beobachtungen  war  der  Exophthalmus  lediglich  durch  Druck  auf  den  ent- 
sprechenden Sinus  cavernosus  zu  erklären  bei  basalem  Sitz  des  Tumors. 
Es  scheint  nicht  vorzukommen,  daß  ein  von  der  Basis  entfernt  sitzender 
Tumor  lediglich  auf  dem  Wege  der  intracraniellen  Drucksteigerung,  gleichsam 
durch  Fernwirkung,  Exophthalmus  (und  besonders  einseitigen)  hervorruft. 
Der  Sitz  des  Exophthalmus  läßt  durchweg  einen  wichtigen  diagnostischen 
Schluß  für  den  Sitz  des  intracraniellen  Tumors  auf  derselben  Seite  zu. 
Beim  Kleinhirntumor  wurde  Exophthalmus  nur  in  1  %  der  Fälle  beobachtet 
(s.S.  1239),  und  hier  schien  gelegentlich  enorme  intracranielle  Drucksteige- 
rung mit  Kompression  des  Sinus  cavernosus  die  Ursache  des  Exophthalmus 
zu  sein. 
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Bei  Aneurysmen  der  basalen  Hirnarterien  fand  sich  Exophthalmus  eben- 
falls in  6#,  zum  Teil  wohl  durch  Sinusthrombose  bedingt,  auch  bei  dem 
Hydrocephalus  handelte  es  sich  um  Exophthalmus  in  6  %,  derselbe  hat 
aber  hier  besondere  Merkmale  und  beruht  fast  immer  in  einer  Verdrängung 
der  oberen  Orbitalwand  im  hinteren  Abschnitt  und  damit  Raumbeengung 
der  Orbita  (s.  S.  876  u.  f.).  Er  ist  gewöhnlich  doppelseitig,  die  Verdrängung 
der  Augäpfel  erfolgt  nach  vorn  und  unten  und  kommt  durchweg  nur  bei 
Hydrocephalus  im  jugendlichen  Alter  vor.  Er  unterscheidet  sich  also  in 
jeder  Hinsicht  von  den  oben  erwähnten  Formen  bei  Hirnabszeß,  Hirntumoren, 
Aneurysmen  usw. 

Was  nun  speziell  den  Exophthalmus  beim  Großhirnabszeß  anbetrifft, 
wie  in  den  Fällen  von  Knapp  (9),  Leber  (10),  Emrys-Jones  (22),  Bourquin 
et  de  Quervain  (1 05),  Weeks  (170),  Grüening  (195),  Videky  (200),  Axen- 
feld  (269)  u.  A.,  so  handelt  es  sich  zum  Teil  um  direkte  Kommunikation 
des  Hirnabszesses  mit  der  Orbita  wie  in  dem  Falle  von  Bourquin  et  de 
Quervain,  wo  ein  subperiostealer  aktinomykotischer  Abszeß  der  linken  Schläfen- 
grube direkt  mit  dem  hinteren  Abschnitt  der  Orbita  kommunizierte.  In  dem 
Falle  von  Emrys-Jones  war  ein  Abszeß  des  Stirnhirns  direkt  durch  ein  Loch 
des  Orbitaldaches  in  die  Orbita  übergegangen,  und  bei  der  Beobachtung 
Axenfeld's  war  ein  epiduraler  tuberkulöser  Abszeß  des  Schläfenlappens  in 
die  Spitze  der  Orbita  durchgebrochen.  Wenn  es  zu  einer  Kommunikalion 
von  Hirnabszessen  mit  der  Orbita  kommt,  handelt  es  sich  meistens  um 
subperiostale  und  epidurale  Abszesse  im  Bereich  der  Schädelhühle,  seltener 
ist  offenbar  ein  direkter  Durchbruch  eines  Abszesses  der  Hirnsubstanz  in 
die  Orbita. 

In  andern  Fällen,  wie  in  denen  von  Knapp,  Grüening  u.  A.,  bildet  ein 
Stirnhühlenempyem  den  Ausgangspunkt  sowohl  für  einen  Abszeß  des  Stirn- 
hirns als  für  einen  Orbitalabszeß,  resp.  eine  Orbitalphlegmone;  aber  auch 
dies  ist  selten,  viel  häufiger  ist  hier  die  isolierte  Beteiligung  der  Orbita. 

In  wieder  anderen  Fällen  führt  ein  Hirnabszeß  zur  septischen  Sinus- 
thrombose und  Thrombophlebitis  der  Orbita  mit  Exophthalmus,  wie  in  dem 
Falle  von  Leber  u.  A.  Der  Ausgangspunkt  lag  hier  im  Schläfenlappenabszeß. 
Es  scheint  dies  aber  nur  selten  vorzukommen,  und  der  Exophthalmus  infolge 
von  septischer  Sinusthrombose  ist  jedenfalls  häufiger  als  bei  der  Sinusthrom- 
bose mit  gleichzeitig  bestehendem  Hirnabszeß. 

Wie  ich  früher  ausgeführt  habe,  ist  der  Exophthalmus  bei  der  ein- 
fachen marantischen  Sinusthrombose  sehr  selten  (s.  S.  705),  und  die  wenigen 
Fälle  gehen  dann  in  der  Regel  einher  mit  einer  Thrombose  des  Sinus  caver- 
nosus. 

Bei  der  septischen  Sinusthrombose  dagegen,  speziell  mit  Beteiligung 
des  Sinus  cavernosus,  ist  der  Exophthalmus  ein  relativ  häufiges  Symptom 
(s.  S.  712),    indem  die  septische  Thrombose  sich  auf  die  Vena  ophthalmica 
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fortsetzt  und  zur  Orbitalphlegmone  führt.  Eine  ausgedehnte  septische  Throm- 
bose der  Orbitalvenen  kann  auch  zur  Protusion  des  Augapfels  führen  auf 
dem  Wege  eines  sekundären  Ödems,  ohne  daß  schon  ein  ausgesprochener 
phlegmonöser  Prozeß  vorhanden  zu  sein  braucht. 

Der  Exophthalmus  wurde  durchweg  gleichseitig  mit  dem  Hirnabszeß 
angetroffen,  wie  das  ja  ohne  weiteres  verständlich  ist;  er  hat  somit  eine 
wichtige  diagnostische  Bedeutung  für  den  Sitz  des  Hirnabszesses. 

Ein  doppelseitiger  Exophthalmus  bei  einseitigem  Hirnabszeß  wie  in  der 
Beobachtung  von  Norton  (31)  mit  gleichzeitiger  Caries  der  rechten  Orbita 
und  Neuritis  optica  scheint  sehr  selten  vorzukommen. 

Sehr  selten  ist  es  offenbar  auch,  daß  ein  primärer  Orbitalabszeß  mit 
Exophthalmus  einen  Hirnabszeß  nach  sich  zieht,  und  wenn  gelegentlich  ein 
eiteriger  Orbitalabszeß  sich  auf  die  Schädelhöhle  weiterverbreitet,  so  ge- 
schieht es  durchweg  in  der  Form  der  eiterigen  Meningitis  und  nicht  in  der 
des  Hirnabszesses. 

Die  Pupillarerscheinungen. 

§  245.  Die  Pupillarerscheinungen  haben  auf  dem  Gebiete  des  Großhirn- 
abszesses keine  sonderliche  Bedeutung,  soweit  sie  nicht  als  Teilerscheinung 
einer  Oculomotoriuslähmung  auftreten.  Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf 
die  Besprechung  der  Oculomotoriuserscheinungen,  wo  auf  die  diagnostische 
Bedeutung  der  einseitigen  Pupillenerweiterung  besonders  in  Verbindung  mit 
anderweitigen  paretischen  Erscheinungen  im  Oculomotoriusgebiet  (speziell 
Ptosis)  schon  eingehend  hingewiesen  wurde,  und  ebenso  darauf,  daß  isolierte 
einseitige  Pupillenerweiterung  auf  der  Seite  des  Abszesses  nicht  gerade  sehr 
häufig  ist,  aber  doch  meistens  zur  Diagnose  der  partiellen  Oculomotorius- 
läsion  berechtigt,  wenn  auch  zu  bedauern  ist,  daß  von  den  Autoren  fast 
niemals  genauereAngaben  über  das  Accommodationsvermögen  gemacht  wurden. 
Es  läßt  sich  also  nachträglich  nicht  entscheiden,  wie  weit  wirklich  völlige 
Parese  der  inneren  Augenmuskulatur  (Ophthalmoplegia  interna)  vorlag. 

Die  doppelseitige  typische  reflektorische  Pupillenstarre  auf 
Licht  eventuell  mit  erhaltener  Konvergenzreaktion  (wie  bei  Tabes,  Paralyse 
u.  s.  w.)  ist  offenbar  beim  Großhirnabszeß  ein  sehr  seltenes  Vorkommnis,  und 
ich  möchte  dieselbe  nicht  höher  als  \  %  der  Fälle  schätzen;  ich  würde 
allenfalls  die  Fälle  von  Clark  (63),  Hott  (HO)  und  Taussig  150)  dahin 
rechnen,  doch  wird  auch  hier  ausdrücklich  Erweiterung  der  Pupillen  neben 
der  Lichtstarre  angegeben.  Von  engen  Pupillen  mit  Lichtstarre  und  er- 
haltener Konvergenzreaktion  wird  eigentlich  gar  nicht  berichtet. 

Die  diagnostische  Bedeutung  der  Pupillarerscheinungen  liegt  beim  Groß- 
hirnabszeß eigentlich  ausschließlich  in  dem  Symptom  der  einseitigen  Mydriasis 
als  Zeichen  einer  einseitigen  Oculomotoriusalteration,  die  ja  in  vielen  Fällen 
direkt  durch   gleichzeitige  Affektion   anderer   Oculomoloriusäste   als  solche 
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sichergestellt  wird.  Aber  eine  Warnung  scheint  mir  auch  hier  am  Platze, 
daß  man  mit  der  diagnostischen  Verwertung  für  Oculomotoriusparese  bei 
leichterem  Grade  von  einseitiger  Pupillenerweiterung  nicht  zu  weit  gehen  soll, 
zumal  wenn  gleichzeitige  Accommodationsparese  nicht  nachgewiesen  werden 
kann.  Ein  solcher  Schluß  auf  Oculomotoriusaffektion  bei  leichteren  Graden 
von  einseitiger  isolierter  Erweiterung  der  Pupille  und  verminderter  Licht- 
reaktion könnte  doch  mit  Rücksicht  auf  die  Lokaldiagnose  und  eventuellen 
operativem  Eingriff  für  den  Kranken  verhängnisvoll  werden  und  nicht  immer 
gerechtfertigt  sein. 

Die  Erscheinung  des  ausgesprochenen  Hippus  scheint  nur  ganz 
ausnahmsweise  beobachtet  zu  sein  (Bourret  213)  und  dürfte  kaum  für  die 
Diagnose  einer  Oculomotoriusaffektion  zu  verwerten  sein. 

Die  oben  in  der  Statistik  angegebene  Prozentzahl  von  5,3  %  für  patho- 
logische Pupillarerscheinungen  beim  Großhirnabszeß  bezieht  sich  natürlich 
nur  auf  die  isolierten  Pupillarerscheinungen  (Mydriasis  u.  s.  w.),  wo  eine 
sonstige  Affektion  anderer  Oculomotoriusäste  nicht  vorliegt.  Werden  auch 
diese  Fälle  mitgerechnet,  so  würde  sich  ein  erheblich  höherer  Prozentsatz 
ergeben  (ca.  12 — 15 %). 

Daß  die  Pupille  auf  der  Seite  des  Ilirnabszesses  abnorm  eng  ist  und 
auf  Licht  gering  reagiert,  scheint  gelegentlich  vorkommen  zu  können. 
Macewen  (128)  gibt  an,  daß  bei  noch  sehr  kleinem  Hirnabszeß  im  Temporo- 
sphenoidal-  oder  Temporallappen,  der  nur  eine  Hirnreizung  hervorbringe, 
die  Pupille  der  erkrankten  Seite  sogar  enger  als  die  andere  und  in  der 
Lichtreaktion  beeinträchtigt  sein  könne,  gleichsam  als  Reizerscheinung  auf 
den  Sphincter  pupillae.  Eine  solche  einseitige  Miosis  könne  dann  aber  später 
bei  weiterem  Anwachsen  des  Abszesses  in  Mydriasis  als  Lähmungerscheinung 
umschlagen.  Zuweilen  bilde  die  träge  Reaktion  einer  Pupille  auf  Licht  und 
Accommodation  den  einzig  erkennbaren  Unterschied,  während  das  Pupillen- 
spiel des  andern  Auges  keinerlei  Störung  erkennen  lasse.  Diese  Erscheinung 
könne  dann  gelegentlich  eine  diagnostische  Bedeutung  für  die  Lokalisation 
des  Abszesses  auf  derselben  Seite  haben. 
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141.  Panzer,  Monatsschr.  f.  Ohrenheilk.   S.  74. 

141a.  Röpke,  Fr.,  Zur  Operation  des  otitischen  Großhirnabszesses  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  des  Heilwertes  der  Operation.  Zeitschr.  f. 
Ohrenheilk.  XXXIV.  S.  95  (führt  an:  Hulke,  Lancet.  3.  Juli.  1886. 
Fall  2.) 

142.  v.  Ziegenweidt,  Geconjugeerde  deviatie  van  hoofd  en  oogen.  Psychiatr. 

en  neurol.  Bladen.    3  blz.   217. 

1900.  143.  Anschütz,  Ein  Fall  von  traumatischem  akuten  Hirnabszeß  mit  rechts- 

seitiger Hemianopsie  und  Gesichtshalluzinationen.  Allg.  med.  Centralbl. 

5.  1122.    (Uhthoff,  Diskussionsbemerkungen  hierzu.) 

144.  Bauer,  F.,   Otitis  med.   suppurativa  dextra;  mastoiditis  suppurativa 
abscessus   lobi  temporalis  dextri;   hemiparesis  sinistra;   trepanation ; 
heisa.     Hygiea.   LXII.   S.  322. 

14  5.  Knapp,  Hermann,  Fatal  otitic  abscess  in  left  temporal  lobe  of  brain 
causing  word-blindness.    Operation.    Autopsy.     Arch.  of  Otolog.   Febr. 

146.  Maxwell,   A  case   of  suppuration  in  the  mastoid  with  optic  neuritis 

on  the  same  side.    Brit.  med.  Journ.   19.  Mai. 

147.  Preysing,  Hermann,   Otitischer  Schläfenlappenabszeß.    Zeitschr.  f. 

Ohrenheilk.   XXXV.   Heft  1/2.   S.  108. 

148.  Rutherfurd,   H.,    A   patient   operated  on   six  months   previously   for 

abscess  of  the  temporo-sphenoidal  lobe  originating  in  middle-ear 
disease.     Glasgow  med.  Journ.    Dez. 

149.  Schott,  A.,  Statistischer  Beitrag  zur  klinischen  Bedeutung  der  Augen- 

störungen bei  intracraniellen  Erkrankungen.  Zeitschr.  f.  Augenheilk. 
III.   Heft  5.   S.  392. 


Augenveränderungen  bei  Großhirnabszeß.  1363 

1900.  150.  Taussig,  A.,  Gehirnabszeß  im  Anschluß  an  Flecktyphus.    Prager  med. 

Wochenschr.   Nr.  24  und  25. 

151.  Trautmann,  Empyem  der  linken  Stirnhöhle  mit  Durchbruch  nach  der 

Orbita  und  vorderen  Schädelgrube,  Abszeß  des  linken  mittleren  Stirn- 
lappens, Tod.     Char.-Ann.   XXV. 

152.  Troczerski,  Ein  Fall  von  retrobulbärer  und  perimaxillarer  Phlegmone 

mit  nachfolgendem  Hirnabszeß  nach  Extraktion  eines  kariösen  Zahns. 
(Polnisch.)     Czasopismo  lekarskie.   No.  4. 

153.  Uhthoff,   Über  einen  Fall  von  traumatischem  akuten  Hirnabszeß  mit 

rechtsseitiger  Hemianopsie  und  Gesichtshalluzinationen.  (Med.  Sekt, 
der  Schles.  Ges.  f.  vaterl.  Kultur  Breslau.  9.  Nov.)  Bericht  Allg.  med. 
Centralbl.   No.  96. 

154.  Westphal,  A.,  Über  Gehirnabszesse.  Arch.f.Psych.  XXXIII.  Heftl.  S.206. 

155.  Williamson  und  Roberts,   Remarks  on  the  diagnosis  and  prognosis 

in  100  cases  of  double  optic  neuritis  with  headache.    Lancet.    12.  Mai. 

1901.  156.  Awgustowsky,   Zur  Frage  über  Hirnabszesse.     (Ges.  der  Marineärzte 

zu  Wladiwostock.)     Med.  Pribawb.  K.  Morsk.  Sborn.   Jan. 

157.  Dahlgren,  Karl,   Otitis  media  acuta  purulenta  et  empyema  antri  et 

cellul.  mastoid.  et  pachymeningitis  suppurativa  ext.  et  abscessus  cerebri 
(lobitemp.);  trepanation  och  transplantation  enl.  König;  heisa.  Upsala 
läkarefören.  förhandl.    S.  431. 

158.  Gardner,   Fletcher,    Cerebral   abscess,    Operation,   recovery.     Med. 

Record.   LX.    S.  171. 

159.  Hammerschlag,  Zur  Kenntnis  des  otitischen  Hirnabszesses.    Monats- 

schr.  f.  Ohrenheilk.   No.  1.   S.  1. 

160.  Hansen,   E.,    Über    das  Verhalten    des   Augenhintergrundes   bei    den 

otitischen  intracraniellen  Erkrankungen  auf  Grund  der  in  der  Klinik 
seit  1892  gemachten  Beobachtungen.  Arch.  f.  Ohrenheilk.  LIII.  Fest- 
schrift f.  Virchow.    S.  196.    (Aus  der  Schwartze'schen  Klinik  Halle  a/S.) 

161.  Heitz  et  Bender,  Abces  du  cerveau.    Epilepsie  jacksonienne.    Devia- 

tion conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux.  (Soc.  de  neurol.  de  Paris. 
6.  Juni.)     Ann.  d'Ocul.    CXXVI.    S.  58.   Juli. 

162.  Hölscher,   Ein   durch  Operation   geheilter  Fall  von  Gehirnabszeß   im 

Schläfenlappen  nach  chronischer  Mittelohreiterung.  Miinchener  med. 
Wochenschr.   48.  Jahrg.    1.  Okt.  No.  40.   S.  1362. 

163.  Manasse,  Paul,  Beitrag  zur  Lehre  vom  otitischen  Hirnabszeß.    (Vor- 

trag mit  Krankenvorstellung  im  unterelsäss.  Ärzteverein  zu  Straß- 
burg i.  E.     22.  Dez.  1900.)     Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   XXXVIII.   S.  336. 

164.  Merkens,  W.,   Über  die  beim  otitischen  Abszeß  des  linken  Schläfen- 

lappens auftretenden  Störungen  der  Sprache.  Deutsche  Zeitschr.  f. 
Chir.   Aug.  LX.  Heft  5/6.   S.  407. 

165.  Piffl,  Otto,  Ein  Fall  von  durch  Operation  geheiltem  otitischen  Hirn- 

abszeß.    Wiener  klin.  Wochenschr.   No.  1  6. 

166.  Saenger,  3  Fälle  aus  der  Hirnchirurgie.     (Ärztl.  Verein  zu  Hamburg. 

15.  Nov.)     Bericht  Neurol.  Centralbl.   XX.   16.  Dez.   No.  24.   S.  1152. 

167.  Sanders,  Alfred,  W.,  A  case  of  cerebral  abscess  complicating  gunshot 

injury  with  bilateral  loss  of  peripheral  vision.  Lancet.  CLXI.  31.  Aug. 
S.  580. 

168.  Stenger,    Zum    otitischen    Hirnabszeß.      Berliner    klin.  Wochenschr. 

18.  März.   XXXVIII.   No.  11.   S.  292. 

169.  Trautmann,  F.,  Empyem  der  linken  Stirnhöhle  mit  Durchbruch  nach 

der  Orbita  und  vorderen  Schädelgrube.  Abszeß  des  linken  mittleren 
Stirnlappens.     Char.-Ann.   XXV.    S.  301. 

170.  Weeks,  Ein  Fall  von  Abszeß  des  Stirnlappens  mit  Orbitalphlegmone. 

(Sitzungsber.  der  ophth.  Sekt,  der  Academy  of  Med.  in  New  York. 
22.  Jan.)     Bericht  Arch.  f.  Ausenheilk.   XLIII.   S.  284. 


1364  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

1902.  171.  Feinberg,  J.  A.,  Zur  Kasuistik  der  Epilepsia  luetica.    Neurol.  Centralbl. 

XXI.   1.  Sept.   No.  17.   S.  792. 

173.  Körner,  Otto,   Die  Veränderungen   an  der  Sehnervenscheibe  bei  den 

otogenen  Erkrankungen  des  Hirns,  der  Hirnhäute  und  der  Blutleiter. 
Deutsches  Aren.  f.  klin.  Med.  LXX1II.  S.  570  und  Die  otitischen  Er- 
krankungen des  Hirns,  der  Hirnhäute  und  der  Blutleiter.  3.  Aufl. 
Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann. 

174.  Krogius,  Ali,   Afkapslad   abscess  i  hjärnans  motoriska  region,   simu- 

lerande  et  hjärntumör  och  aflägsnad  medelst  enucleation.  Finska 
läkaresällsk.  handl.   XLIV,  6.  S.  594. 

175.  Lewis,  Robert,  A  case  of  otitic  brain  abscess,  and  the  lessons,  which 

it  obviously  teaches.     Med.  Record.   LXI.   S.  412. 

176.  Reverdin,  J.  L.,  et  Vallette.  A.,  Abces  traumatique  du  lobe  occipital 

droit  avec  symptömes  cerebelleux.  Abces  cerebelleux  d'origine  otique 
ä  Symptomatologie  fruste.  Revue  med.  de  la  Suisse  Romande.  No.  6. 
S.  4  69.  Bericht  Jahresber.  über  die  Leistungen  und  Fortschritte  der 
Neurol.  u.  Psychiatrie.   VI.    S.  592. 

177.  Siebenmann,  F.,  und  E.  Oppikofer,   Jahresbericht  der  oto-laryngo- 

loglischen  Klinik  und  Poliklinik  in  Basel  vom  1.  Jan.  1899  bis  31.  Dez. 
1900.     Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   XL.   S.  204. 

178.  Sturm  und  Suckstorff,   Contnbution  on   otogenous  disease   of  the 

brain,  meninges  and  venons  sinuses.     Arch.  of  Otolog.   Dez. 

179.  Voß,  Drei  Fälle  von  Encephalitis  im  Anschluß  an  Otitis  media.     Zeit- 

schrift f.  Ohrenheilk.   XLI.   S.  223. 

180.  Zilliacus,  Tvänne  fall  af  hjärnabscess.  Finska  läkaresällsk. handl.  S.567. 

1903.  18).  Benj  amin,  R.,  Lungengangrän  und  Hirnabszeß.   Char.-Ann.  XXVII. 

182.  Blau,  Albert,    Beitrag   zur  Kasuistik   des   otogenen   Schläfenlappen- 

abszesses.    Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   XL1I.   S.  344. 

183.  Denker,  Zur  operativen  Behandlung  der  intracraniellen  Komplikationen 

nach  akuten  und  chronischen  Mittelohreiterungen.  Zeitschr.  f.  Ohren- 
heilk.   XL1II.    S.  13. 

184.  Goris,  Un  cas  de  Chirurgie  cerebrale  pour  complication  d'otite  moyenne 

chronique.     Guerison.     Annal.  des  maladies  de  l'oreille.   S.  64. 

185.  Heine.  Amnestische  Aphasie  und  Hemiopie  infolge  Abszeß  des  rechten 

Schläfen-  und  Hinterhauptlappens.  Münchener  med.  Wochenschr. 
No.  26.    S.  1135.     (Sitzungsbericht.) 

186.  Knaggs,   Lawford,   A  clinical   lecture   on   a   case  of  abscess  of  the 

temporal  lobe  presenting  Symptoms  of  »amnesic  aphasia«.  Operation, 
recovery..   Lancet.  II.   S.  806. 

187.  Paunz,  Max,   Über  den  rhinogenen  Hirnabszeß.     Arch.  f.  Laryng.  u. 

Rhinol   XIII.    S.  427. 

188.  Reverdin  et  Vallette,  Abces  traumatique  du  lobe  occipital  droit  avec 

symptömes  cerebelleux.  Revue  med.  de  la  Suisse  Romande.  No.  6. 
Bericht  Nagel's  Jahresber.  f.  Augenheilk.  f.  1903.    S.  467. 

189.  Sachsalber,   A.,    Ein   Fall   von   Stauungspapille   nach    erfolgreicher 

Operation  eines  Gehirnabszesses.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  IX.  Er- 
gänzungsheft.  S.  40S. 

190.  v.  Török,  B.,  Abducenslähmung  in  Begleitung  einer  akuten  Mittelohr- 

entzündung.    Arch.  f.  Ohrenheilk.   LV1I.   Hefts/4.    S.  1S8. 

191.  Voß,  F.,  Zwei  Schläfenlappenabszesse.    Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   XLIV. 

S.  175. 

1904.  192.  Billington,  William,  Cerebral  abscess  following  Otitis  media;  Ope- 

ration; recovery.     Brit.  med.  Journ.   I.   S.  836. 
193.  Braun,  Hemianopsie  homonyme  droite  par  abces  sous-cortical  du  lobe 
occipital   gauche.     (Soc.   med.    des  höpit.   de  Lyon.    22.  Nov.)     (Lyon 
m£d.   CHI.   S.  897.   Sitzungsbericht.)    Arch.  de  Neurol.   XIX.   S.  383. 


Augenveränderungen  bei  Großhirnabszeß.  1365 

1904.  194.  Gradenigo,    G.,    Ober    cirkumskripte    Leptomeningitis    mit    spinalen 

Symptomen  und  über  Paralyse  des  N.  abducens  otitischen  Ursprungs. 
Arch.  f.  Ohrenheilk.    LXII.   Heft  3/4.    S.  255. 

195.  Gruening,  E.,    Orbital  cellulitis;    empyema  of  the  ethmoid  cells  and 

the  frontal  sinus;  abscess  of  the  frontal  lobe;  pneumococcaemia,  death. 
Med.  Record.   LXV.    S.  21 5. 

196.  Kölpin,  Zur  Symptomatologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Hirn- 

abszesses.   Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XXV.  Heft  5/6.  (11.  März.) 
S.  465. 

197.  Patrick,  John,  Two  cases  in  cerebral  surgery.    Glasgow  med.  Journ. 

März. 

198.  Schmiegelow,    E.,    Beiträge    zur   Pathologie    der    otogenen    Gehirn- 

abszesse.    Nord.  Med.  Arch.  Chirurgie.   XXXVII.    3.  Folge.   IV.   Abt.  1 . 
Heft  4.   No.  17. 

199.  Stout,  C,  A  case  of  cerebral  abscess.    Proceedings  of  the  pathological 

society  of  Philadelphia.    VI.   No.  9. 

200.  Vidäky,   Richard,    Ein   Fall   von  Iridocyclitis   purulenta,    Abscessus 

retrobulbaris  und  Abscessus  cerebri.   Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XI.  S.  409. 

201.  Young,  S.  L.  O.,  On  abscess  of  the  brain.    Saint  Bartholomews  Hosp. 

Report.  XL.   S.  53. 

1905.  202.  Duroux,  Abces  du  cerveau   d'origine   otique;   abces  temporal;  he"mi- 

anopsie.    Lyon  med.   CV.   S.  193.   (Sitzungsbericht.) 

203.  Forselles,  Arthur  af,  Die  Bedeutung  der  Abducensparalyse  bei  der 

Otitis  media.     Finska  läkaresällsk.  Handl.   XLVII.   No.  8. 

204.  Frey,  Hugo,  Die  Diagnose  und  Chirurgie  des  otitischen  Hirnabszesses. 

Wiener  med.    Presse.    No.  27.    S.  1329   und   Med.  Weekbl.  Amst.   XII. 
S.  475—479. 

205.  Lexer,   Fall  von  Hirnabszeß  nach  Schädelverletzung.     (Freie  Vereini- 

gung der  Chirurgen  Berlins.   13.  März.)    Bericht  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift.  42.  Jahrg.   No.  16.   17.  April.   S.  481. 

206.  Mann,  Max,  Otitischer  Hirnabszeß  im  linken  Schläfenlappen  mit  einer 

seltenen    Form   von    Sprachstörung.     Deutsches    Arch.    f.    klin.  Med. 
LXXXV.   Heft  1/2.   S.  96.   Fiedler-Festschr. 

207.  Pallard,  Jules,   Abces  du  cerveau  ä  Symptomatologie  fruste.    Revue 

m6d.  de  la  Suisse  Romande.   No.  3. 
20S.  Saenger,  Zur  Diagnose  des  Schläfenlappenabszesses.    (XI.  Vers,  mittel- 
deutscher Psychiater  u.  Neurol.  in  Jena.  21.  u.  22.  Okt.  Disk. :  Stintzing, 
Strohmeyer.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.  XXIV.  16.  Nov.  No.22.  S.1071. 

209.  Sahli,   Beitrag  zur  kortikalen  Lokalisation  des  Centrums  für  die  kon- 

jugierten Seitwärtsbewegungen  der  Augen  und  des  Kopfes.    Deutsches 
Arch.  f.  klin.  Med.   LXXXVI.    13.  Dez.   Heft  1—3.    S.  1. 

210.  Sessous,  H.,   Über  Veränderungen   des   Augenhintergrundes   bei  oti- 

tischen intracraniellen  Komplikationen.     Beitr.  z.  Ohrenheilk.   Lucae- 
Festschr.   S.  379—419. 

211.  Uffenorde,    Zwei    operativ   geheilte   Fälle   von   Mittelohreiterung  mit 

schweren   endocraniellen   Komplikationen.     (Med.   Ges.   in   Göttingen. 

7.  Dez.)     Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.    32.  Jahrg.   S.März  1906." 
No.  10.   S.  402. 

1906.  212.  Barr,    J.  Stoddart,    Case    of   otitic    extra-dural    abscess,    associated 

with  paralysis  of  sixth  cranial  nerve  and  double  optic  neuritis.  Glasgow 
med.  Journ.  LXVII.  Aug.  No.  2.   S.  107. 

213.  Bourret,  Charles,  Considerations  ä  propos  d'un  cas  d'hippus  observe 

au  cours  d'un  abces  c6r<§bral.  Lyon  me"d.  CVI.   No.  25.  S.  1270.  24.  Juni. 

214.  Brewerton,   E.,    Scheinneuritis.     (Ophth.    Soc.   of  the   United.   Kingd. 

8.  März.     Disk.:    A.  Frost,    M.   Ormond.)     Bericht   Klin.   Monatsbl.    f. 
Augenheilk.   44.  Jahrg.  N.  F.   I.  April/Mai.   S.  430. 


1366  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

1U06.    215.  Dardanne,  Henri,   A  case  of  cerebral  abscess  with  its  post-mortem 
appearances.     The  med.  Pr,ess  and  Circular.   N.  S.   LXXXI.    S.  553. 

216.  Dupre    et   Devaux,     Abces    cerebral,     necrose    corticale,    Syndrome 

m6ninge\     Nouv.  Iconogr.  de  la  Salp.   No.  3. 

217.  Gerber,  Geheilter  otitischer  Schläfenlappenabszeß.     (Verein  f.  wissen- 

schaftl.  Heilk.  in  Königsberg  i.  Pr.  22.  Jan.)  Bericht  Deutsche  med. 
Wochenschr.   32.  Jahrg.    12.  April.  No.  15.   S.  604. 

218.  Kraft,   Über  die  Häufigkeit  der  Stauungspapille  bei  Tumoren  und  Ab- 

szessen des  Gehirns.     Inaug.-Diss.   Marburg. 

219.  Mann,   Otitischer  Hirnabszeß  im  linken  Schläfenlappen  mit  einer  sel- 

tenen Form  von  Sprachstörung.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  LXXXV. 
Heft  1/2.   S.  96.     Fiedler-Festschr.   1905. 

220.  Müller,    Beiträge   zur  Lehre    von   der   sogenannten   Stauungspapille. 

(Ophth.  Ges.  in  Wien.  4.  Juli.)  Bericht  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk. 
44.  Jahrg.  N.  F.  II.  Sept.  S.  316.  (Disk.:  Elschnig,  Schnabel,  Winter- 
steiner, Sachs.) 

221.  Nielsen,  Edv.,  Otogener  Hirnabszeß.    Operation.    Ugeskrift  for  Läger. 

No.  23. 

222.  Oberndörffer,  Ernst,   Zur  Differentialdiagnose  otitischer  und  meta- 

statischer Hirnabszesse.  Deutsche  med.  Wochenschr.  32.  Jahrg.  4.  Okt. 
No.  40.   S.  1617. 

223.  Sessous,   Die   Veränderungen   des  Augenhintergrundes  bei   otitischen 

intracraniellen  Komplikationen.  (Beitrag  zur  Ohrenheilk. -Festschrift 
gewidmet  August  Lucae  zur  Feier  seines  70.  Geburtstages.)  Berlin, 
J.  Springer. 

224.  Smith,  Harmon,   Fall   von  Radikaloperation  u.  s.  w.     (Otol.  Sekt.  d. 

New  Yorker  med.  Akad.  11.  Jan.)  Bericht  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk. 
LIII.    Heft  2/3.    S.  258.    1907. 

225.  Wagner,  Nystagmus  bei  Schläfenlappenabszeß.  Disk.  zu  Lange:  Nystag- 

mus bei  Kleinhirnabszessen.  (Ges.  der  Charit£-Ärzte.  Berlin.  29.  Nov.) 
Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.  33.  Jahrg.  14.  März  1907.  No.  11. 
S.  443. 
1907.  226.  Bramwell,  E.,  Abscess  in  the  occipital  lobe  of  brain  located  during 
life  by  a  right-sided  hemiachromatopsia.  Trans,  med.  chir.  Soc.  1906. 
N.  S.  XXV.  S.  172  und  Gehirn  mit  Occipitallappenabszeß.  (Ophth. 
Soc.  of  the  Unit.  Kingd.  25.  Mai.)  Bericht  Arch.  f.  Augenheilk.  LVI1I. 
Heft  1.    S.  76. 

227.  Bruzzone,    Über  einen   Fall  von   sekundärer  Labyrintheiterung   bei 

Extraduralabszeß.  (11.  Kongr.  d.  Soc.  Italiana  di  Laryng.,  Otol.  e  Rinol. 
Rom.  Okt.)    Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  VI.  Nov.  No.  2.  S.  97. 

228.  Clarke,  J.  Michell,    Two  cases  of  cerebral  abscess.     The  Lancet.    I. 

S.  1772. 

229.  Dench,  E.  B.,   Infektionsweg  und  Symptomatologie  des  Hirnabszesses. 

Transact.  of  the  Amer.  otol.  Soc.   Mai. 

230.  Fridenberg,  Percy,  Über  den  diagnostischen  und  prognostischen  Wert 

der  Augensymptome  bei  den  otitischen  Erkrankungen  des  Hirns.  Arch. 
f.  Ohrenheilk.  LXX1V.  S.  45.  Schwartze-Festschr.  und  Ocular  Sym- 
ptoms following  intracranial  complications  of  otitic  disease.  (Ophth. 
Sect.  of  the  Amer.  Acad.  of  Ophth.  and  Otol.  Laryng.)  Ophth.  Record. 
S.  427  u.  539. 

23 1.  Gradenigo,    G. ,    Über  die  Abducenslähmung   otitischen  Ursprunges. 

(11.  Kongr.  d.  Soc.  Italiana  di  Laryng.,  Otol.  e  Rinol.  Rom.  Okt.) 
Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   VI.   Nov.   Heft  2.   S.  100. 

232.  Heimann,    Th.,    Zur   Kasuistik    der   Komplikationen    von    otitischen 

Abszessen  und  zu  dessen  Therapie.  Russ.  med.  Ges.  an  der  War- 
schauer Univ.    8.  März. 


Augenveränderungen  bei  Großhirnabszeß.  1367 

1907.  233.  Just,   Hanns,    Zur   Kasuistik   der   otogenen   Hirnabszesse.     Arch.   f. 

Ohrenheilk.   LXXIII.   S.  123.   Schwartze-Festscbr. 

234.  Kipp,  Fall  von  Otitis  media  purulenta.    (New  York  otol.  Soc.   26.  März.) 

Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   V.  Sept.   No.  12.   S.  557. 

235.  Konietzko,  Paul,  Ein  Fall  von  rechtsseitigem  Schlätenlappenabszeß 

kombiniert  mit  Labyrinthfistel  mit  Ausgang  in  Heilung.  Arch.  f.  Ohren- 
heilk.  LXXIII.   S.  H .     Schwartze-Festschr. 

236.  Levy,  0.,  Drei  otogene  Hirnabszesse.   (Berl.  otol.  Ges.   10.  Dez.)   Bericht 

Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  VI.  Febr.  1908.  No.  5.  S.  241  und  Deutsche 
med.  Wochenschr.   34.  Jahrg.    6.  Febr.  1908.   No.  6.   S.  258. 

237.  Morax,  V.,    La    nevrite    oedemateuse    dans   les    complications    endo- 

cräniennes  des  infections  auriculaires.  Ann.d'Ocul.  70.  Jahrg.  CXXXVII. 
Mai.   S.  375;  auch  Franz.  Opht.  Kongr.   Mai.   Paris. 

238.  Nager,    F.  R.,    Wissenschaftlicher   Bericht   der   Oto-laryngologischen 

Universitäts-Klinik  und  Poliklinik  (Prof.  Siebenmann)  Basel  vom  1.  Jan. 
1903  bis  31.  Dez.  1904.  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  LIII.  Heft  2/3.  S.  150— 233 
führt  an:  Rimini;  Arch.  intern.   XXI. 

239.  Potts,   Barton,   H.,    Difficulties    in    the    diagnosis    of  brain    abscess. 

The  Americ.  Journ.  of  the  Med.  Sciences.   CXXXIV.   No.  1.  S.  113. 

240.  v.  Ruppert,  Adolf,   Bericht  über   die  während  der  Jahre  1892 — 1901 

in  der  Münchener  otiatrischen  Klinik  zur  Ausführung  gekommenen 
Totalaufmeißelungen.  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  LIV.  Heft  3/4.  Dez. 
S.  334. 

241.  Schmiegelow,   E.,    Fall   von   rechtsseitigem   Hirnabszeß.     (Verh.   des 

dänisch-oto-laryngol.  Vereins.  23.  Jan.)  Bericht  Centralbl.  f.  Ohren- 
heilk.  V.   März.   No.  6.   S.  289. 

242.  Sheppard,  J.  E.,    A    case    of   brain    abscess;    localisation,    Operation, 

recovery.     Neurographs.   I.   No.  1.    S.  1. 

243.  Tanturri,    Domenico,    Rapide    auftretende    Hirnkomplikationen   bei 

Otitis  media  acuta.  Bolletino  della  Malattie  dell'Orecchio.  Juni. 
25.  Jahrg.  S.  141. 

244.  Tommasi,  Lähmung  des  Abducens  bei  Otitis  m.  p.  acuta.  —  Citelli, 

Ein  weiterer  Fall  zur  Abducenslähmung  otitischen  Ursprungs.  — 
Poli,  Vorübergehende  beiderseitige  Abducenslähmung  otitischen  Ur- 
sprungs. (Kongr.  d.  ital.  Ges.  f.  Otol.)  Arch.  f.  Ohrenheilk.  LXXV. 
Heft  1/2.  S.  125. 

245.  Wagener,   Fall  von   akuter  Mittelohreiterung  mit  Augenhintergrunds- 

befund. (Berl.  otol.  Ges.  12.  Nov.)  Bericht  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk. 
LV.  Heft  3.  Febr.  1908.   S.  275.     ' 

246.  Wagner,   Mitteilung  über  Nystagmus.     (Berl.  otol.  Ges.   8.  Jan.)  Disk.: 

Beyer,  Lange.  Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  V.  Jan.  No.  4. 
S.  213. 

247.  Weeb er,  Abszeß  des  Schläfen- und  Scheitellappens.  (Onterelsäss.  Ärzte- 

verein in  Straßburg.  29.  Juni.)  Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr. 
33.  Jahrg.    28.  Nov.   No.  48.    S.  2022. 

1908.  248.  Axenfeld,   Exophthalmus    durch   einen    tuberkulösen   Epiduralabszeß 

des  Schläfenlappens.  (Oberrhein.  Ärztetag.  2.  Juli.)  Bericht  Münchener 
med.  Wochenschr.   56.  Jahrg.   9.  März  1909.   No.  10.   S.  535. 

249.  Baldenweck,  Les  altörations  du  ganglion  de  Gasser  et  de  la  VI6  paire  au 
cours  des  inflammations  de  l'oreille  moyenne.  Ann.d'Ocul.  71.  Jahrg. 
CXXXIX.  April.  S.  246  und  Etüde  anatomique  et  clinique  sur  les 
relations  de  l'oreille  moyenne  avec  la  pointe  du  rocher,  le  ganglion 
de  Gasser  et  la  VI«  paire  cränienne.    These.  Paris. 

249a.  Bondy,  G.,  Geheilter  Fall  von  Schläfenlappenabszeß.  (Österr.  otol. 
Ges.  30.  Nov.)  Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  VII.  April  1909. 
No.  7.   S.  341. 


1368  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

190S.  250.  Gray,  Albert  A.,  Report  of  a  case  of  cerebral  abscess:  rupture  in 
to  the  lateral  ventricle.  Post-mortem.  Glasgow  med.  Journ.  Juni. 
S.  414. 

251.  Grünberger,   Viktor,   Bronchiektasie   und   Hirnabszeß.    Prager  med. 

Wochenschr.    33.  Jahrg.   2.  April.   No.  14.   S.  171. 

252.  Hegener,  J.,  Statistik  der  Ohreiterungen  und  Hirnkomplikationen,  be- 

obachtet in  der  Heidelberger  Universitäts-Ohrenklinik  1897 — 1906.  Zeit- 
schrift f.  Ohrenheilk.   LVI.   S.  3. 

253.  Hey  de,  Zur  bakteriellen  Ätiologie  und  Klinik  des  Hirnabszesses.  Deutsche 

med.  Wochenschr.   34.  Jahrg.   17.  Dez.   No.  51.   S.  2214. 

254.  Jones,  C.  P.,  Ein  Fall  von  Extraduralabszeß.    The  Laryngoscope.  Juli. 

255.  v.  Kafka,  Zwei  mit  Erfolg  operierte  Gehirnabszesse.   Cas.  ces.  lek.  S.348. 

256.  Körner,  0.,  Ein  Vergleich  der  klinischen  Erscheinungen  bei  Kern-  und 

Stammlähmungen  des  Vagus-Recurrens  und  des  Oculomotorius,  als 
Beitrag  zur  Kritik  des  sogenannten  Rosenbach-Semon'schen  Gesetzes. 
Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   LVI.   Heft  2.   S.  153. 

257.  Körner,   Die   otitischen  Erkrankungen   des  Hirns,    der  Hirnhäute   und 

der  Blutleiter.     Nachträge  z.  3.  Aufl.   Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann. 

258.  Körner,    Analogien    im    klinischen   Verlaufe    der   Oculomotorius-   und 

Recurrenslähmungen.  (Verein  süddeutsch.  Laryngol.  XV.  Tagung. 
8.  Juni.)     Bericht  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   LVI.   Heft  4.   Okt.    S.  407. 

259.  Kopczynski  und  Borzymowski,  Ein  Fall  von  operiertem  Hirnabszeß 

mit  günstigem  Ausgang.   Pamietnik  Towarzystwa.  lek.  warsz.  (Polnisch.) 

260.  Leland,  Transact.  of  the  Amer.  otol.  Soc.  XLI.  S.  84.   Bericht  Schmidt's 

Jahrb.   CCCIV.  S.  3  5. 

261.  Levy,  Oskar,  Drei  otogene  Hirnabszesse.   Arch.  f.  Ohrenheilk.  LXXVIII. 

Heft  1/2. 

262.  Lewandowsky,   A.,    Die    Diagnose    des    Hirnabszesses.     Med.   Klinik. 

IV.   5.  Juli.   No.  27.   S.  I0M. 

263.  Moure,  E.  J.,   Considerations  sur  deux   cas  d'abces  du  cerveau  d'ori- 

gine  otique,  öperes  et  gueris.  Rev.  hebd.  de  Laryngol.  No.1l — 12. 
S.  305,   357. 

264.  Onodi,    Über    die    rhinogenen    Gehirnkomplikationen.     Wiener   med. 

Wochenschr.   No.  33. 

265.  Russell,  C.  H.,   A   case   of  partial   auditory   and  Visual   aphasia  with 

object-blindness,  due  to  abscess  of  the  brain.  Maritime  med.  news. 
XX.    S.  266—268. 

266.  Ruttin,  Österr.  otol.  Ges.     Bericht  Monatsschr.  f.  Ohrenheilk.   XLII,  3. 

S.  127. 

267.  Stoddart  Barr,   Abducenslähmung  otitischen  Ursprungs.     (Brit.  med. 

Assoc.   76.  Jahresvers.   Juli.   Sekt.  f.  Laryng.,  Rhinol,  u.  Otol.)     Bericht 
Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   VII.   Okt.   No.  1.   S.  49. 
1909.    268.  Alt,  Ferdinand,  Beiträge  zur  Pathologie  und  Therapie  der  otitischen 
Hirnabszesse.    Zeitschr.   f.   Ohrenheilk.    LVII.    Heft  2/3.    Febr.   S.  113. 

269.  Axenfeld,    Exophthalmus    durch    einen    tuberkulösen  Epiduralabszeß 

des  Schläfenlappens,  der  in  die  Spitze  der  Orbita  durchgebrochen 
war.  Krönlein'sche  Operation.  Dauerdrainage.  (Oberrhein.  Arztetag.) 
Bericht  Münchner  med.  Wochenschr.  56.  Jahrg.  No.  10.  9.  März.  S.  535. 

270.  Baranyi,   3.  Jahresvers.   d.  Ges.   deutscher  Nervenärzte  in  Wien.     17. 

bis  19.  Sept.  Diskussionsbemerkungen  zu  Krause:  Hirnphysiologisches 
im  Anschluß  an  operative  Erfahrungen.  Bericht  Neurol.  Centralbl. 
XXVIII.   No    19.    1.  Okt.   S.  1045. 

271.  Bürkner,  K.,  und  Uffenorde,  W.,    Bericht   über   die   in   den   beiden 

Etatsjahren  1907  und  1908  in  der  Universitäts-Poliklinik  für  Ohren-, 
Nasen-  und  Halskrankheiten  zu  Göttingen  beobachteten  Krankheits- 
fälle.    Arch.  f.  Ohrenheilk.   LXXX,  3/4.   S.  222. 


Augenveränderungen  bei  Großhirnabszeß.  1369 

1909.  272.  Downing,   F.,  Undiagnosticated  Brain-Abscess.     Journ.  of  the  Amer. 

med.  Assoc.  LIII.  No.  8.  S.  632. 

273.  Fürnrohr,    Großer    linksseitiger    Schläfenlappenabszeß.      (Nürnberger 

med.  Ges.  u.  Poliklinik,  15.  April.)  Off.  Prot.  Münchener  med.  Wochen- 
schr.   LVI.   24.  Aug.   No.  34.   S.  1 763. 

274.  Hausmann,    Ein    Beitrag    zur   Beurteilung    von    Augenhintergrunds- 

veränderungen bei  Ohrkrankeu.  Arch.  f.  Ohrenheilk.  LXXX.  Heft  3/4. 
S.  275. 

275.  Heyde,  M.,   Zur  Kenntnis   der  Gasgangrän  und   über  einen  Fall  von 

Hirnabszeß,  ausschließlich  bedingt  durch  anaerobe  Bakterien.  Beitr. 
z.  klin.  Chir.   LXI.   Heft  1.   S.  50. 

276.  Hübner,   Anatomische   Präparate   eines  Hirnabszesses.     (Niederrhein. 

Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.  zu  Bonn.  19.  Juli.)  Bericht  Med.  Klinik.  V. 
8.  Aug.   No.  32.   S.  1-215. 

277.  Knauer,  A.,  Zur  Pathologie  des  linken  Schläfenlappens.    Klin.  f.  psych.- 

u.  nerv.  Krankh.   IX.   Heft  2.   Gießen. 

278.  Levy,  Oskar,  Drei  otogene  Hirnabszesse.  Arch.  f.  Ohrenheilk.  LXXVIII. 

Heft  1/2.   S.  35. 

279.  Lombard,  E.,  Die  Lähmungen  der  motorischen  Augennerven  in  ihren 

Beziehungen  zu  den  Mittelohreiterungen.  (16.  internat.  med.  Kongr. 
zu  Budapest.)     Bericht  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   VII.   Jul.   S.  453. 

280.  Mac  Smith,    S.,    Die   Augensymptome    bei    otitischen   intracraniellen 

Komplikationen.     Pennsylvania  State  med.  Journ.   Dez. 

281.  Oertel,  Linker  Schläfenabszeß  oder  Meningoencephalitis  serosa.    (Berl. 

otol.  Ges.  15.  Jan.)  Bericht  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  VII.  Juli.  No.  10. 
S.  462. 

282.  Oppenheim,  H.,  und  Cassirer,  R.,  Der  Hirnabszeß.    2.  umgearb.  Aufl. 

Wien  und  Leipzig,  Alfred  Holder. 

283.  Pelnäf,  J.,  Trügerische  Hysteriesymptome.    Wiener  med.  Wochenschr., 

59.  Jahrg.    10.  April.  No.  15.   S.  808  und  17.  April.   No.  16.   S.  873. 

284.  Preysing,  Otitischer  Schläfenlappenabszeß.     (Allgem.  ärztl.  Verein  zu 

Köln.  10.  Mai.)  Bericht  Münchener  med.  Wochenschr.  LVI.  31.  Aug. 
No.  35.  S.  1817.  —  Einige  Beispiele  von  diagnostischen  Irrtümern  und 
von  selteneren  Tumoren.  (Vortrag  in  der  Vereinig,  westdeutscher 
Hals-  und  Ohrenärzte  am  2.  Mai.)  Med.  Klinik.  V.  1 4.  Nov.  No.  46. 
S.  1738. 

285.  Sachs,  B.,  und  A.  A.  Berg,  Ein  Fall  von  otitischem  Hirnabszeß.    New 

York  med.  Record.   23.  Jan.   LXXV,  4.   S.  129. 

286.  Tetens  Hald,  P.,   Otogener  Schläfenlappenabszeß   mit  Demonstration 

des  Präparates.  (Verh.  d.  dän.  oto-laryngol.  Vereins.  17.  Febr.)  Be- 
richt Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   VII.   April.   No.  7.   S.  357. 

287.  Voigt,  Georg,  Vier  otogene  Hirnabszesse  mit  letalem  Ausgange.  Inaug.- 

Diss.   Rostock. 

288.  Wagener,  Die  Bedeutung  des  vestibulären  Nystagmus  bei  der  Diagnose 

otitischer  und  intracranieller  Erkrankungen.  (Vortrag  in  d.  freien 
Chirurg.  Vereinigung  zu  Berlin.)  Med.  Klinik.  V.  H.März.  No.  11. 
S.  384. 

289.  Wolff,  H.  J.,  Otogene  Hirnabszesse.    (Berl.  otol.  Ges.   25.  Juni.)    Bericht 

Berliner  klin.  Wochenschr.  46.  Jahrg.  19.  Juli.  No.  29.  S.  1380  und 
Deutsche  med.  Wochenschr.    35.  Jahrg.    16.  Dez.   No.  50.    S.  2242. 

290.  Wolff,   Hermann  Ivo,    Zur   Pathologie    der    Schläfenlappenabszesse. 

Passow's  Beiträge.   111,4.    S.  268.   1910. 

291.  Ziehen,  Th.,  Zur  Differentialdiagnose  des  Kleinhirntumors.    Med.  Klinik. 

V.    3.  Juli.   No.  1.   S.  9. 

1910.  292;  Barck,  C,  A  caseofbrain  abscess  with  rare  ocular  Symptoms.  The  Amer. 

Journ.   of  Ophth.    Nov.   No.  11.    S.  324   und   Annais  of  Otology.   Dez. 


1370  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

4910.  293.  Bramwell,  Edwin,  Cerebralabscess  secondary  to  bronchiectasis,  fits 
with  Visual  aura;  hemiachromatopsia  (relative  hemianopsia).  Rev.  of 
neurol.  and  psychiatr.   VIII.   2.  Febr. 

294.  Ferreri,  G.,  Über  die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  latenter  otogener 

Hirnabszesse.  (Bericht  aus  der  Klinik  f.  Ohren-,  Nasen-  u.  Halskranken 
zu  Rom  vom  Jahre  1909.)   Bericht  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  1911.  S.  272. 

295.  Guleke,   Operativ  geheilter  metastatischer  Hirnabszeß.     (Unlerelsäss. 

Ärzteverein.  26.  Nov.)  Bericht  Berliner  klin.  Wochenschr.  48.  Jahrg. 
9.  Jan.    1911.   No.  2.    S.  96. 

296.  Harris,  C.  M.,  A  case  of  choked  disc  possessing  some  unique  features. 

Ophth.  Rec.  XIX.  No.  9.   S.  457. 

297.  Isemer    und    Gmeinder,    Jahresbericht   über   die    Tätigkeit   der  Kgl. 

Univers. -Ohrenklinik  und  Poliklinik  zu  Halle  a/S.  (Direktor  Geh.  Med.- 
Rat  Prof.  Dr.  Schwartze)  vom  I.April  1908  bis  31.  März  1909.  Arch. 
f.  Ohrenheilk.  LXXXIV.  Heft  1/2.  S.  9. 
29S.  Lindemann,  Zwei  Gehirnabszesse  nach  Otitis  media  purulenta.  (Ärztl. 
Verein  zu  Essen-Ruhr.  Wissenschaftl.  Abt.  3.  Mai.)  Bericht  Berliner 
klin.  Wochenschr.    47.  Jahrg.   20.  Juni.  No.  25.   S.  1208. 

299.  Macewen,  J.,  Encapsulated  cerebral  abscess.    Lancet.   4.  Juni. 

300.  Maffei,   Absces   van   de   voorhoofdskwale  der  hersenen.     (Abszeß  im 

Lobus  frontalis  des  Gehirns.)    Nederl.  Tijdschr.  v.  Geneesk.  II.  S.  2302. 

301.  Mingazzini,  G.,   Neue  klinische  und  anatomo-pathologische  Studien 

über  Hirngeschwülste  und  -abszesse.  Arch.  f.  Psychiatrie.  XLVI1. 
S.  1028. 

302.  Perkins,  C.  E  ,   6  Fälle  von  otitischer  Abducenslähmung.     Annais  of 

Otol.,  Rhinol,  and  Laryng.   Sept. 

303.  Pfingst,  Adolf  O.,  Otogener  Abszeß  des  linken  Temporo-Sphenoidal- 

Lappens.     The  Laryngoskope.   No.  10. 

304.  Pollack, Kurt,  Zur  Hirnpunktion.  Deutsche  med.  Wochenschr.  36. Jahrg. 

19.  Mai.   No.  20.   S.  924. 

305.  Pommerehne,  F.,  Linksseitiger  Schläfenlappenabszeß  mit  sensorischer 

Aphasie,  mit  kompletter  gleichseitiger  und  partieller,  gekreuzter  Oculo- 
motoriuslähmung.    Arch.  f.  Ohrenheilk.   LXXXII.   Heft  1/2.   S.  25. 

306.  Ruttin,     Über    Stauungspapille    bei    intracraniellen    Komplikationen. 

(Österr.  otol.  Ges.  31.  Okt.)  Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  IX. 
Dez.   No.  3.   S.  134. 

307.  Saenger,   Alfred,   Über   die   Areflexie   der   Cornea.     (Vortrag  in  der 

3.  Jahresvers,  deutscher  Nervenärzte  in  Wien  am  18.  Sept.  1909,  mit 
Hinzufügung  einiger  neuer  Beobachtungen.)  Neurol.  Centralbl.  XXIX. 
16.  Jan.  No.  2.  S.  66. 

308.  Wendel,   Zur  Chirurgie   des  Centralnervensystems.    17.  Nov.   Off.  Prot. 

Münchener  med.  Wochenschr.    58.  Jahrg.   21.  Febr.  1911.   No.  8.  S.  434. 

309.  Wolff,  Hermann  Ivo,    Zur   Pathologie    der   Schläfenlappenabszesse. 

Passow's  Beiträge.   III.   S.  268. 
1911.    310.  Diawawin,  L.  A.,   Otogener  extraduraler  Abszeß.     Durchbruch  in  der 
Naht  zwischen  Schläfen-  und  Hinterhauptsbein.    Chirurgie.   (Russisch.) 

311.  Falk,   Subdural-  und  Hinterhauptlappenabszeß  nach  chronischer  Ohr- 

eiterung. (Vereinigung  westdeutscher  Hals-  und  Ohrenärzte  zu  Cöln. 
27.  Sitzung  am  23.  April.)  Bericht  Med.  Klinik.  VII.  20.  Aug.  No.34.  S.1330. 

312.  Frank,  Jac,  und  B.  Hassin,  Drei  Fälle  von  Hirnabszeß.    Med.  Record. 

LXXX.   No.  18. 

313.  v.Gaza,   Kind  mit  Hirnabszeß.     (Med.  Ges.  zu  Leipzig.    11.  Juli.)    Be- 

richt Berliner  klin.  Wochenschr.    48.  Jahrg.    18.  Sept.   No.  38.   S.  1738. 

314.  Hammerschlag,    Operativ  geheilter  Fall  von  otitischem  Hirnabszeß. 

(K.  K.  Ges.  d.  Ärzte  in  Wien.  15.  Dez.)  Bericht  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift.  49.  Jahrg.   12.  Febr.  1912.  No.  7.   S.  330. 


Augenveränderungen  bei  Großhirnabszeß.  1371 

1911.  315.  Henke,  F.,   Zur   Diagnose  und  Therapie   des   Hirnabszesses.     Arch.  f. 

Ohrenheilk.  LXXXVI.  Heft  1/2.   S.  113. 

316.  Krause,  F.,   Chirurgie  des  Gehirns  und  Rückenmarks.     IL  Bd.     Urban 

und  Schwarzenberg,  Berlin  und  Wien. 

317.  Moses,   Zur  Kasuistik   der  otogenen  Großhirnabszesse.     (Vereinigung 

westdeutscher  Hals-  und  Ohrenärzte  zu  Cöln.  27.  Sitzung  am  23.  April.) 
Bericht  Med.  Klinik.   VII.   20.  Aug.   No.  34.   S.  1329. 

318.  Neumann,   H.,    Abszeß    an    der    Felsenbeinspitze.     (Österr.   otol.   Ges. 

30.  Jan.)     Bericht  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   IX.   März.   No.  6.    S.  295. 

319.  Ruttin,   Ernst,    Stauungspapille   bei    otogenen  intracraniellen   Kom- 

plikationen.    (20.  Vers.  d.  deutschen  otol.  Ges.   Frankfurt  a/M.   2.  und 

3.  Juni.)  Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.  37.  Jahrg.  6.  Juli.  No.  27. 
S.  1296  u.  Berliner  klin.  Wochenschr.  4  8.  Jahrg.  14.  Aug.  No.  33.  S.  1537. 

•  320.  Schmiegelow,  E.,  Fall  von  Abscessus  cerebri,  Abscessus  epiduralis, 
Otitis  med.  supp.  chron.  dextra.  —  Operation.  —  Heilung.  (Verhandl. 
d.  dänischen  oto-laryngol.  Ges.  72.  Sitzung  am  22.  Febr.)  Bericht 
Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.   LXIII.   Heft  4.    Okt.   S.  389. 

321.  Schön,  S.,  Über  ophthalmoskopische  Veränderungen  bei  intracraniellen 

Leiden  otogenen  Ursprungs.  Hospitalstidende.  No.  36—38.  S.  1001, 
1033  und  1071. 

322.  Sträußler,  Demonstration  des  Gehirns  eines  aphasischen  Linkshänders. 

(Wissensch.  Ges.  deutscher  Ärzte  in  Böhmen.  1 7.  Nov.)  Bericht  Prager 
med.  Wochenschr.  XXXVI.   30.  Nov.  No.  48.  S.  628. 

323.  P.  Watson-Williams,   Fall  von  chronischer  Eiterung  mit  Abszessen 

im  Schläfen-  und  Stirnlappen.  (Royal  Soc.  of  Med.  Otol.  Section. 
19.  Mai.)     Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   X.   No.  2.   S.  66. 

1912.  324.  Baräny,   Diskussion   in   der  21.  Vers,    der   deutschen   otol.   Ges.    Mai. 

Hannover.     Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.   X.   No.  8.   S.  352. 

325.  Bondi,  S.,  Über  reflektorische  Bewegungen  bei  Kopfwendung  in  cere- 

bralen Affektionen.  Wiener  klin.  Wochenschr.  XXV.  10.  Okt.  No.  41. 
S.  1529. 

326.  Bondy,   Präparate  eines   Schläfenlappenabszesses.     (Österr.  otol.  Ges. 

29.  Jan.)    Bericht  Int.  Centralbl.  f.  Ohrenheilk.  X.   No.  5.    S.  218. 

327.  Brandenburg,  Fritz,   Über   die   typisch-partiellen   Stammlähmungen 

des  Oculomotorius  bei  Abszessen  und  Geschwülsten  im  Schläfenlappen. 
Inaug.-Diss.   Rostock. 

328.  Bruns,    L.,    Neuropathologische    Mitteilungen    und   Demonstrationen. 

(46.  Vers,  des  Vereins  der  Irrenärzte  Niedersachsens  und  Westfalens. 

4.  Mai.  Hannover.)    Bericht  Neurol.  Centralbl.   XXXI.    I.Aug.   No.  15. 

5.  1003. 

329.  Dench,  E.  B.,   Auf  Grund  von  21   eigenen  Fällen  angestellte  Betrach- 

tungen über  den  otitischen  Gehirnabszeß.  (9.  internat.  Otologen-Kongr. 
im  August  in  Boston.)  Bericht  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  LXVI.  Heft  3/4. 
Nov.   S.  350. 

330.  Hertel,  E.,   Papillitis   nach  einem  Schläfenlappenabszeß  infolge  Otitis 

media.  (Vereinigung  südwestdeutscher  Augenärzte.  Freiburg.  Dez.) 
Off.  Prot.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.   LI.   N.F.  XV.   Jan.  1913.  S.  SS. 

331.  Hinsberg,  2  Fälle  von  in  Heilung  begriffenem  Hirnabszeß.    (Breslauer 

Chirurg.  Ges.  22.  Jan.)  Bericht  Centralbl.  f.  Chir.  39.  Jahrg.  23.  März. 
No.  12.   S.  390. 

332.  Ruttin,  Erich,  Über  Meningitis  acuta  interna.    (21.  Vers.  d.  deutschen 

otol.  Ges.  in  Hannover.  Mai.)  Disk.:  Baräny.  Bericht  Zeitschr.  f. 
Ohrenheilk.  LXVI.   Heft  1/2.  Sept.   S.  161  und  165. 

1913.  333.  Wolf,   Ella,   Über  die   vom    Ohr   ausgehenden   septischen   Allgemein- 

erkrankungen.    Zeitschr.   f.   Ohrenheilk.   LXV1I.   Heft  1/2.   Jan.   S.  89. 


1372  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

XIII.   Augensymptome  bei  Kleinhirnabszeß. 

§  246.  Der  Kleinhirnabszeß  fand  sich  nach  meinen  Zusammenstellungen 
gegenüber  dem  Großhirnabszeß  in  einem  Verhältnis  von  I  :  3,  der  letztere  war 
also  viel  häufiger.  Gowers  fand  auf  18ü  Großhirnabszesse  41  solche  des 
Kleinhirns.  Die  Gegenüberstellung  von  Kleinhirn-  und  Großhirnabszeß  nach 
ihren  Augensymplomen  erscheint  mir  erforderlich,  weil  sie  geeignet  ist,  doch 
in  mancher  Beziehung  differentiell  diagnostische  Anhaltspunkte  zu  liefern. 
Beim  Kleinhirnabszeß  überwiegt  die  otitische  Entstehung  noch  mehr  (80^) 
als  bei  dem  des  Großhirns  (62^).  Der  otitische  Kleinhirnabszeß  kommt 
beim  männlichen  Geschlecht  erheblich  häufiger  vor  als  beim  weiblichen, 
und  zwar  im  Verhältnis  von  1\%  zu  29^  nach  einer  Zusammenziehung 
der  Statistiken  von  Koch  (19),  Okada  (32),  Koernei»  (I  902  Großhirnabszeß), 
Heimann  (49),  Neumann  (63)  mit  insgesamt  502  Fällen,  von  denen  355  auf 
das  männliche  und  147  auf  das  weibliche  Geschlecht  kommen.  Hierbei 
fallen  auf  chronische  Mittelohreiterung  etwa  83^  und  auf  akute  etwa  \1  % . 
Abszesse  der  Brücke  und  der  Medulla  oblongata  sind  sehr  seilen. 

Die  Schwierigkeit  der  Diagnose  eines  Kleinhirnabszesses  ist  ja  besonders 
darin  begründet,  daß  eine  Anzahl  der  für  das  Kleinhirn  spezifischen  Sym- 
ptome auch  bei  den  Erkrankungen  des  inneren  Ohres  vorkommen  kann 
(Schwindel,  Erbrechen,  unsicherer  Gang,  Nystagmus).  Ja  sogar  Neuritis 
optica  kann  bei  Otitis  media  vorkommen  (Bruns  35). 

Nach  Oppenheim  (1 905)  spricht  für  den  cerebellaren  Sitz  des  Abszesses, 
abgesehen  vom  Ohrbefund,  die  cerebellare  Ataxie,  wenn  sie  stark  und  früh 
hervortritt,  die  Lokalisation  des  Schmerzes  und  der  perkutorischen  Empfind- 
lichkeit in  der  Hinterhauptgegend,  Nackensteifigkeit  bzw.  steife  Kopfhaltung, 
wohl  ausgeprägter  Nystagmus,  Stauungspapille  mit  beträchtlicher  Sehstörung,. 
Symptome  von  seiten  der  Brücke  und  der  Medulla  oblongata.  Ferner  sollen 
die  an  Cerebellarabszeß  leidenden  Kranken  nach  Gradenigo  (bei  Oppenheim 
1905)  meistens  die  Neigung  haben,  sich  auf  die  gesunde  Seite  zu  legen. 
Ilomolaterale  Parese  und  Ataxie  der  Extremitäten  sind  oft  bei  cerebellaren 
Eiterherden,  dagegen  nicht  bei  denen  des  Temporallappens  anzutreffen,  wenn 
auch  contralaterale  spastische  Parese  nicht  ausgeschlossen  ist.  Nach  Okada 
soll  das  Bewußtsein  bis  in  die  letzten  Stadien  des  cerebellaren  Abszesses 
frei  bleiben.  Auf  die  Verschiedenheit  der  Augensymptome  werde  ich  später 
zurückkommen. 

Nach  Neumann  spielt  bei  den  akuten  Fällen  von  Kleinhirnabszeß  die 
Labyrintheiterung  keine  wesentliche  Rolle,  sondern  derselbe  entsteht  meistens 
durch  Vermiltelung  einer  Sinusphlebitis  oder  eines  zentralen  Abszesses  der 
hinteren  Schädelgrube.  Bei  den  chronischen  Ohrprozessen  entstand  der 
Kleinhirnabszeß  in  43^  durch  Labyrintheiterung,  die  zum  Teil  durch 
Cholesteatom,  und  in  den  anderen  Fällen  durch  eine  nicht  mit  Cholesteatom 
komplizierte  Mitlelohreiterung  hervorgerufen  war. 
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Vom  Kleinhirnabszeß  hebt  Koch  hervor,  daß  er  in  2/3  der  Fälle  nur  wenig 
ausgebildete  oder  gar  keine  Lokalsymptome  mache,  während  Schläfenlappen- 
abszeß  in  der  Regel  mehr  oder  weniger  mit  Lokalsymptomen  einhergehe. 
Besonders  schwierig  gestaltet  sich  nach  ihm  die  DifTerentialdiagnose  zwischen 
extraduralem  Abszeß  der  hinteren  Schädelgrube  und  Kleinhirnabszeß,  wenn 
nur  allgemeine  cerebrale  Symptome  und  spärliche  und  unsichere  Lokal- 
symptome vorliegen.  Ja  die  DifTerentialdiagnose  sei  gelegentlich  ganz  un- 
möglich, wofern  nicht  das  jANSENSche  Symptom  des  lokalen  Druckschmerzes 
am  hinteren  Rande  des  Warzenfortsatzes  besiehe. 

Die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  und  Sehstörungen 
bei  Kleinhirnabszeß. 

§  247.  Nach  der  schon  ausführlicheren  Erörterung  dieser  Erscheinungen 
beim  Großhirnabszeß  und  der  vergleichsweisen  statistischen  Betrachtung 
ihres  Vorkommens  auch  beim  Kleinhirnabszeß  und  mit  den  übrigen  intra- 
craniellen  Erkrankungen  sollen  hier  die  gefundenen  einschlägigen  Daten 
nur  kurz  angeführt  werden.  Es  bezieht  sich  das  auch  auf  die  anderen 
Augensymptome  mit  Ausnahme  des  Nystagmus,  der  gerade  hier  beim  Klein- 
hirnabszeß seine  eingehendere  Erörterung  erfahren  soll. 

Die  Stauungspapille.  Nach  meinen  Zusammenstellungen  von  sicheren 
Kleinhirnabszessen  mit  Augensymptomen  überhaupt  wurde  die  pro- 
minente Stauungspapille  in  23^  der  Fälle  konstatiert,  also  ungefähr 
ebenso  häufig  wie  beim  Großhirnabszeß.  In  k%  fand  sich  die  Stauungs- 
papille nur  einseitig  (Winter  und  Dearesly  11,  Bacon  12,  Jakins  44, 
Voss  56  u.  A.)  und  in  1  %  einseitig  stärker  ausgeprägt  als  auf  der  anderen 
Seite  (Rawling  64  u.  A.).  In  allen  diesen  Fällen  fand  sich  die  einseitige 
oder  einseitig  stärker  ausgeprägte  Stauungspapille  auf  der  Seite  des  Klein- 
hirnabszesses, ein  Umstand,  der  auf  diesem  Krankheitsgebiet  von  wichtiger 
diagnostischer  Bedeutung  erscheint.  Wir  haben  früher  gesehen,  wie  auf 
anderen  Gebieten  (Hirntumor,  Großhirnabszeß  u.  A.),  der  Rückschluß  auf 
den  gleichseitigen  Sitz  der  Erkrankung  mit  der  einseitigen  Stauungspapille 
nicht  immer  gerechtfertigt  war. 

Die  Neuritis  optica.  Ungefähr  ebenso  häufig  wie  die  typische 
Stauungspapille  wurde  die  nicht  prominente  Neuritis  optica  bei  Kleinhirn- 
abszeß konstatiert  (22^),  auch  hier  in  k%  einseitig  (Milligan  und  Haye  8, 
R.  Müller  31,  Cisneros  51,  Bruns  35  u.  A.),  und  zwar  gleichseitig  mit  dem 
Sitz  des  Kleinhirnabszesses.  In  1  %  war  die  Neuritis  optica  auf  der  einen 
Seite  stärker  ausgeprägt  und  darunter  in  einem  Fall  (Clarke,  Michell 
und  Morton  33)  auf  der  dem  Abszeß  entgegengesetzten  Seite.  Durchweg 
zeigte  sich  jedenfalls  bei  dem  Kleinhirnabszeß,  daß  einseitige  oder  einseitig 
stärkere  Stauungspapille  respektive  Neuritis  optica  zum  Schluß  eines  Sitzes 
des  Abszesses  auf  der  gleichen  Seite  berechtigen. 
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Insgesamt  wurde  somit  in  45%  des  Materials  vom  Kleinhirnabszeß 
mit  Augensymptomen  Stauungspapille  oder  Neuritis  optica  nachgewiesen 
ein  Befund  der  vom  Hirntumor  und  Hydrocephalus  bei  weitem  übertroffen 
aber  schon  von  der  Hirnsyphilis,  den  basalen  Aneurysmen  der  Hirnarterien 
den  Hypophysistumoren,  der  Meningitis  lange  nicht  mehr  erreicht  wird 
Hirnerweichung  4,0^  und  Hirnblutung  17,5^  aber  bleiben  noch  sehr  vie 
weiter  hinter  diesem  Prozentsatz  zurück. 

Eine  einfache  Opticusatrophie  kam  auf  dem  Gebiete  des  Klein- 
hirnabszesses gar  nicht  zur  Beobachtung,  und  zu  einer  völligen  Erblindung" 
kam  es  nur  in  \%. 

Es  ist  nicht  leicht,  sich  nach  dem  vorliegenden  Material  einen  sicheren 
Einblick  zu  verschaffen,  wie  oft  Opticusveränderungen  beim  Kleinhirn- 
abszeß überhaupt  vorkommen,  auch  die  Fälle  mitgerechnet,  wo  Augen- 
symptome überhaupt  nicht  notiert  wurden. 

Koch  (19)  fand  auf  81  zusammengestellte  Fälle  von  otitischem  Klein- 
hirnabszeß 21  mal  Neuritis  optica  respektive  Stauungspapille,  7  mal  wird 
das  Fehlen  ausdrücklich  hervorgehoben,  aber  offenbar  liegt  wohl  in  einer 
ganzen  Reihe  dieser  Fälle  überhaupt  keine  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung vor.  Die  Neuritis  optica  kommt  am  häufigsten  bei  Kleinhirn- 
abszessen vor,  welche  mit  Sinusthrombose  oder  extraduralem  Abszeß 
kompliziert  sind,  sie  findet  sich  aber  auch  bei  unkomplizierten  Abszessen, 
sogar  bei  ganz  kleinen.  Bei  den  21  Fällen  von  Kleinhirnabszeß  mit 
Neuritis  optica  waren  4  mit  extraduraler  Eiterung,  8  mit  Sinusthrombose 
kompliziert,  und  2 mal  kam  sie  erst  mit  dem  Einsetzen  von  Meningitis 
zur  Entwicklung. 

Gelegentlich  kann  die  Neuritis  optica  sehr  früh  auftreten,  in  dem  Fall 
von  Drew(19)  schon  17  Tage  nach  Beginn  der  Otitis  media  acuta.  In  der 
Regel  ist  nach  Koch  die  Neuritis  optica  nur  schwach  entwickelt,  und  nach 
erfolgreicher  Operation  verschwindet  sie  meistens,  wenn  zum  Teil  auch 
erst  langsam,  ohne  Sehstörungen  zu  hinterlassen,  und  fast  niemals  geht  die 
Neuritis  bei  Kleinhivnabszeß  in  Atrophia  nervi  optici  mit  Amaurose  über. 
Die  vereinzelten  Fälle  von  Amaurose  bei  Neuritis  optica  mit  Kleinhirnabszeß 
(Macewen  66  a,  Berridge  7)  sind  wohl  durch  den  komplizierenden  Hydro- 
cephalus zu  erklären.  Dieses  fast  regelmäßige  Fehlen  von  Amaurose  bei 
Kleinhirnabszeß  ist  von  wesentlicher  diagnostischer  Bedeutung. 

Acland  und  Ballance(  10)  sahen  bei  100  Fällen  vonCerebellarabszeß  20  mal 
Neuritis  optica,  7  mal  ist  ausdrücklich  ihr  Fehlen  notiert,  in  vielen  Fällen 
aber  fehlt  auch  offenbar  hier  die  ophthalmoskopische  Untersuchung,  so  daß 
der  Prozentsatz  zu  gering  ausgefallen  ist. 

Oppenheim  schätzt  die  Häufigkeit  der  Neuritis  optica  respektive  Stauungs- 
papille bei  Hirnabszeß  auf  etwa  30 — 35#.  Bibrowicz  (48)  glaubt,  daß 
Stauungspapille  in  erster  Linie  nur  bei  chronischem  Verlauf  vorkomme. 
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Aus  der  NEUMANNSchen  Zusammenstellung  von  1 65  Fällen  von  otitischem 
Kleinhirnabszeß  ergibt  sich  ungefähr  wieder  ein  Prozentsatz  von  20^"  für 
das  Vorkommen  von  Neuritis  optica  respektive  Stauungspapille  und  dar- 
unter relativ  oft  in  etwa  $%  einseitiger  Opticusprozeß,  der  durchweg  mit 
der  Seite  des  Kleinhirnabszesses  zusammentraf  und  nur  1  mal  auf  der  ent- 
gegengesetzten Seite  gelegen  war.  Ich  halte  diesen  Prozentsatz  von  20 
für  Neuritis  optica  respektive  Stauungspapille  bei  Kleinhirnabszeß  noch  für 
etwas  zu  niedrig  und  habe  auch  nach  dem  Studium  des  Materials  den  Ein- 
druck gewonnen,  daß  offenbar  von  manchen  Autoren  die  ophthalmaskopische 
Untersuchung  nicht  in  hinreichender  Weise  herangezogen  worden  ist.  Wenn 
meine  Prozentzahl  45  natürlich  auch  etwas  zu  hoch  ausfällt,  da  nur  Fälle  mit 
Augensymptomen  berücksichtigt  wurden,  so  ist  20^  doch  offenbar  erheb- 
lich zu  wenig  und  dürfte  wohl  30 — 35^  im  Sinne  Oppenheims  am  meisten 
den  Tatsachen  entsprechen. 

Das  einseitige  Vorkommen  aber  des  Papillenprozesses  hat  offenbar  für 
die  Lokalisation  des  Kleinhirnabszesses  auf  derselben  Seite  eine  große 
Bedeutung. 

Die  Sehstörungen  im  Sinne  einer  Hemianopsie  fehlen  beim  Kleinhirn- 
abszeß, wie  ja  auch  von  vornherein  zu  erwarten  war,  fast  ganz,  und  in 
der  Beobachtung  von  Botey  scheint  es  sich  gleichzeitig  um  Kleinhirn-  und 
Schläfenlappenabszeß  gehandelt  zu  haben. 

Ebenso  ist  es  erklärlich,  daß  die  sogenannten  transcorticalen  Seh- 
störungen im  Sinne  der  optischen  Aphasie,  der  Seelenblindheit  und  der 
Alexie  beim  Kleinhirnabszeß  keine  Rolle  spielen. 

Die  Augenbewegungsstörungen  bei  Kleinhirnabszeß. 

§  248.  Die  Oculomotoriusparese  ist  beim  Kleinhirnabszeß  \k% 
im  ganzen  seltener  als  bei  Großhirnabszeß  [\<d%),  man  sieht  aber  aus 
diesen  Prozentzahlen,  daß  es  nicht  gerechtfertigt  ist,  die  Oculomotorius- 
beteiligung  in  erster  Linie  als  charakteristisch  für  Schläfenlappenabszeß 
anzusehen,  während  für  den  Kleinhirnabszeß  fast  ausschließlich  die  Abducens- 
Lähmung  in  Betracht  komme. 

Noch  mehr  als  beim  Großhirnabszeß  kommt  die  Tatsache  beim  Klein- 
hirnabszeß zum  Ausdruck,  daß  der  Oculomotorius  nur  ganz  partiell  er- 
griffen wird.  In  etwa  der  Hälfte  dieser  Fälle  handelte  es  sich  lediglich  um 
einseitige  Erweiterung  der  Pupille  (Stroppa  2,  Schwartze  1 4,  Steiner  26, 
R.  Müller,  Nicoll  28  a,  Stenger,  Politzer  u.  A.)  als  Zeichen  einer  Oculo- 
motoriusbeteiligung,  die  fast  stets  der  Seite  des  Abszesses  entsprach. 
Ebenso  trat  in  ]/5  der  Fälle  isolierte  Ptosis  auf,  gleichfalls  durchweg  auf 
der  Seite  des  Kleinhirnabszesses  (Moos  I,  Hinsberg,  Vallon  47,  Reinking  83 
u.  A.),  nur  in  der  Beobachtung  von  Hausberg  handelte  es  sich  um  gekreuzte 
Ptosis.     Eine   isolierte  Lähmung   anderer    Oculomotoriusäste,   wie  in    dem 
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Fall  von  Trotter  (74)  (Internusparese  derselben  Seite)  ist  sehr  selten,  und 
ebenso  werden  selten  verschiedene  Aste  des  Oculomotorius  gleichzeitig  beim 
Kleinhirnabszeß  ergriffen  (Reyerdin  et  Vallette  41,  Hinsberg  u.  A.).  Auch 
hier  ist  durchweg  der  Sitz  des  Kleinhirnabszesses  auf  derselben  Seite.  Dem- 
gegenüber kommt  die  Oculomotoriusaffektion  in  verschiedenen  Ästen  beim 
Großhirnabszeß  schon  erheblich  häufiger  vor,  wenn  auch  hier  die  Lähmung 
einzelner  Äste  bedeutend  überwiegt. 

Eine  komplette  Lähmung  des  ganzen  Oculomotorius  scheint  auf  dem 
Gebiete  des  Kleinhirnabszesses  kaum  jemals  beobachtet  zu  sein,  und  ebenso 
ist  das  Vorkommen  einer  partiellen  Oculomotoriusparese  mit  gekreuzter 
Körperparese,  wie  in  der  Beobachtung  von  Moos  als  große  Ausnahme 
anzusehen. 

Die  doppelseitige  Oculomotoriusaffektion  fehlt  beim  Kleinhirnabszeß 
ebenfalls  fast  vollkommen,  vielleicht  ist  hierher  zu  rechnen  die  Beobachtung 
von  Reverdin  und  Vallette,  wo  bei  einem  Abszeß  an  der  Oberfläche  der 
rechten  Kleinhirnhemisphäre  mit  Ablenkung  des  rechten  Auges  nach  außen 
die  Aufwärtsbewegung  beider  Augen  beeinträchtigt  war. 

Auch  die  eigentliche  assoziierte  seitliche  Blick lähmung,  dieses 
ausgesprochene  Ponssymptom,  scheint  beim  Kleinhirnabszeß  fast  ganz  zu 
fehlen  (\  %)  (Trotter),  ein  Zeichen  dafür,  daß  lediglich  mäßige  Grade  von 
Ponskompression,  wie  sie  bei  Kleinhirnabszeß  vorkommen  können,  nicht 
geeignet  sind,  dieses  Herdsymptom  von  Seiten  des  Pons  hervorzurufen. 

Mit  einer  Oculomotoriuslähmung  und  gekreuzter  Kürperlühmung  ist 
beim  Kleinhirnabszeß  fast  niemals  zu  rechnen. 

Koch  will  die  Lähmung  der  Hirnnerven  beim  Kleinhirnabszeß  speziell 
auch  die  Oculomotoriusparese  durchweg  als  eine  Kernläsion  angesehen 
wissen  und  glaubt,  daß  in  der  Literatur  sichere  Fälle  von  Stammläsionen 
nicht  zu  finden  seien.  Auch  da,  wo  es  sich  um  gemeinsame  Schädigung 
mehrerer  Gehirnnerven  handele,  seien  es  die,  welche  zwar  mit  ihren  Kern- 
gebieten, aber  keineswegs  mit  ihrem  Stamm  benachbart  seien. 

Die  Einwirkung  des  einseitigen  Abszesses  überschreite  in  der  Regel 
die  Mittellinie  nicht,  und  so  seien  auch  doppelseitige  Affektionen  von  Hirn- 
nerven, wenn  man  von  den  Pupillarfasern  des  Oculomotorius  absehe,  sehr 
selten.  Je  mehr  ein  Kleinhirnabszeß  an  die  Mittellinie  heranreiche,  desto 
leichter  werde  er  Herdsymptome  machen  und  umgekehrt,  je  mehr  Lokal- 
symptome im  Krankheitsbilde  seien,  desto  größer  sei  die  Wahrscheinlichkeit, 
daß  ein  großer  oder  ein  medianer  Abszeß  vorliege. 

Die  Abducensaffektion  ist  beim  Kleinhirnabszeß  etwas  häufiger 
(12^)  als  bei  denen  des  Großhirns  [\§%).  In  l/s  der  Fälle  war  die  Ab- 
ducensläsion  doppelseitig  (Goldenberg  78,  Kan  92,  Henke  90  u.  A.),  meistens 
aber  einseitig  und  fast  immer  gleichseitig  mit  dem  Sitz  des  Abszesses,  nur 
gelegentlich   gekreuzt,    wie   in    den    Beobachtungen   von    Paterson  67,  68, 
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Cantieri  87  u.  A.).  Es  ist  schwer,  sich  nach  den  Mitteilungen  in  der 
Literatur  ein  Urteil  zu  bilden,  wie  häufig  die  Abducenslähmung  beim 
Kleinhirnabszeß  überhaupt  vorkommt. 

Die  von  mir  gefundenen  12_%"  sind  natürlich  etwas  zu  hoch  gegriffen, 
da  nur  Fälle  mit  Augensymptomen  überhaupt  berücksichtigt  wurden.  Da- 
gegen scheinen  mir  die  etwa  §%,  die  sich  aus  den  NEUMANNSchen  Zu- 
sammenstellungen von  otitischem  Kleinhirnabszeß  (165  Fälle)  ergeben, 
wieder  etwas  zu  niedrig  zu  sein.  Es  ist  offenbar  von  den  Autoren  das 
Symptom  der  Abducensaffektion  nicht  immer  hinreichend  berücksichtigt 
worden.  Wenn  Kümiiel  (65)  von  6  otitischen  Kleinhirnabszessen  2  mit 
Abducensparese  kompliziert  fand,  so  ist  die  Zahl  zu  hoch,  um  ver- 
allgemeinert zu  werden.  Ich  mochte  glauben,  daß  unter  Berücksichtigung 
auch  anderer  kleinerer  Statistiken  Abducensparese  bei  Kleinhirnabszeß  in  un- 
gefähr \$%   zu  gewärtigen  ist. 

Die  Trochlearislähmung  fehlt  in  unserer  Zusammenstellung, 
sowie  auch  in  denen  anderer  Autoren  bei  Kleinhirnabszeß  fast  ganz. 

Ebenso  wird  eine  Ophthalmoplegie  (Lähmung  aller  äußeren  Augen- 
muskeln) kaum  angetroffen,  und  die  Beobachtung  von  Kopczynski  (80),  wo 
einseitig  eine  Beihe  von  Hirnnerven  (VI — XII)  bei  linksseitigem  otitischen 
Abszeß  der  Kleinhirnhemisphäre  befallen  waren,  muß  als  sehr  selten  an- 
gesehen werden.  Die  starke  Schwellung  der  erkrankten  Kleinhirnhemisphäre 
hatte  hier  offenbar  durch  Druck  die  betreffenden  Nerven  in  Mitleidenschaft 
gezogen. 

Die  Deviation  conjuguee  fand  sich  beim  Kleinhirnabszeß  ($%)  un- 
gefähr ebenso  häufig  wie  bei  dem  des  Großhirns  (6,3^")  (Winter  und 
Dearesly  11 ,  Acland  und  Ballance  10,  Hansberg  22,  Japha  24,  Dench  61, 
Kopczynski  u.  A.).  Die  Ablenkung  der  Augen  war  durchweg  nach  der 
gesunden  Seite  gerichtet,  gelegentlich  fehlte  eine  genauere  Angabe.  Die 
Hälfte  dieser  Fälle  war  mit  Stauungspapille  kompliziert. 

Der  Nystagmus  ist  beim  Kleinhirnabszeß  eine  häufige  Erscheinung. 
42^"  meiner  Zusammenstellung  der  Fälle,  welche  überhaupt  Augensymptome 
boten.  Es  ist  auch  hier  schwer,  sich  einen  richtigen  Einblick  zu  ver- 
schaffen, wie  häufig  Nystagmus  bei  allen  Fällen  von  Kleinhirnabszeß  (ganz 
abgesehen  ob  sie  mit  Augensymptomen  kompliziert  waren  oder  nicht)  vor- 
kommt. Nach  der  Zusammenstellung  von  Neumann  (63)  über  ötitischen 
Kleinhirnabszeß  ergaben  sich  22^,  eine  Zahl,  die  aber  noch  erheblich  zu 
niedrig  sein  dürfte,  da  in  den  zitierten  Fällen  das  Symptom  wohl  nicht 
immer  hinreichend  berücksichtigt  ist.  Die  Annahme,  daß  das  Symptom 
des  Nystagmus  erst  in  den  letzten  Decennien  eingehendere  Berücksichtigung 
gefunden  habe,  erscheint  durchaus  gerechtfertigt. 

Der   Nystagmus    war    ungefähr  doppelt   so  häufig  beim  Blick   nach    der 
kranken  als  nach  der  gesunden  Seite  hin  notiert,  und  in  sehr  vielen  Fällen 
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ist  über  diesen  Punkt  nichts  näheres  gesagt,  ein  Umstand,  der  sich  wohl 
zum  Teil  aus  einer  Mangelhaftigkeit  der  Beobachtung  erklärt,  zum  Teil 
aber  auch  darauf  hinweist,  daß  er  ziemlich  gleichmäßig  nach  den  ver- 
schiedenen Blickrichtungen  vorhanden  war.  Gelegentlich  aber  schlug  auch  ein 
Nystagmus  nach  der  einen  Seite,  später  in  einen  solchen  nach  der  anderen 
um  (Voigt  84,  Pierce  93  u.  A.).  In  dem  Falle  von  Pierce  bestand  nach 
der  gesunden  Seite  Nystagmus  horizontalis  und  der  kranken  Nystagmus 
rotatorius. 

Unter  dem  Begriff  des  Nystagmus  sind  bei  den  Mitteilungen  in  der 
Literatur  auch  die  nystagmusartigen  Zuckungen  (ruckweise  Zuckungen  der 
Augen,  gleichsam  von  einem  Ruhepunkt  aus  nach  einer  Richtung)  be- 
sonders in  den  seitlichen  Endstellungen  einbegriffen.  Es  ist  diese  Eigenart 
der  nystagmusartigen  Störungen  von  manchen  Autoren  in  ihren  Mitteilungen 
auch  als  solche  gekennzeichnet  (Hinsrerg,  Roughton  50,  Boenninghaus  59 
u.  A.),  sehr  häufig  ist  nichts  genaueres  darüber  angegeben,  und  in  vielen 
Fällen  handelt  es  sich  ja  zweifellos  um  eigentlich  oszillierenden  Nystagmus 
(Schwingungen  der  Augen,  gleichsam  von  einem  Ruhepunkt  aus  nach  beiden 
Seiten).  Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  meine  früheren  Ausführungen 
im  Kapitel  disseminierte  Herdsklerose  (S.  369  f.). 

Dem  Nystagmus  in  horizontaler  Richtung  gegenüber  wird  in  etwa 
11  %   der  Nystagmusfälle  über  einen  Rotatorius  berichtet. 

Die  diagnostische  Bedeutung  des  Nystagmus  beim  Kleinhirnabszeß  ist 
zweifellos  eine  große,  und  doch  ist  es  oft  schwer  zu  beurteilen,  ob  die 
Anomalie'  cerebellaren  oder  labyrinthären  Ursprungs  ist. 

Der  cerebellar  bedingte  Nystagmus  bei  Kleinhirnabszeß  richtet  sich 
meistens  nach  der  kranken  Seite,  während  Nystagmus  durch  einseitige 
Labyrinthaffektion  (Reizung)  durchweg  beim  Blick  nach  der  gesunden 
Seite  erfolgt.  Eine  Zerstörung  aber  des  Vorhofbogenapparates  ruft  nur 
Gleichgewichtsstörungen  ohne  Schwindel  und  Nystagmus  hervor  (Hinsrerg). 
Der  beim  Blick  nach  der  gesunden  Seite  erfolgende  labyrinthäre  Nystagmus 
weist  horizontale  oder  auch  rotatorische  Zuckungen  auf.  Fehlt  der  kalorische 
Nystagmus  (Barany's)  beim  Ausspritzen  eines  Ohres  mit  kaltem  Wasser 
nach  der  gesunden  Seite,  so  beweist  das,  daß  der  Vorhofbogenapparat  des 
ausgespritzten  Ohres  funktionsunfähig  geworden  ist,  was  von  wesentlicher 
differentiell  diagnostischer  Bedeutung  auch  für  die  Frage  eines  bestehenden 
Kleinhirnabszesses  sein  kann. 

Das  alleinige  Auftreten  eines  Nystagmus  nach  der  ohrkranken  Seite 
oder  auch  nur  das  Überwiegen  dieses  Nystagmus  gegenüber  dem  nach  der 
ohrgesunden  Seite  ist  ein  wichtiges  Symptom  für  den  Kleinhirnabszeß 
(Lange  52). 

Nach  Bärany  (95)  und  Neumann  (53)  ist  der  durch  Erkrankung  des 
Labyrinthes  induzierte  Nystagmus  bei  der  cirkumskripten  Erkrankung  auch 
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zuerst  nach  der  kranken  Seite  gerichtet,  schreitet  aber  die  Labyrinth- 
erkrankung fort,  und  tritt  eine  Herabsetzung  der  Funktion  des  Vestibular- 
apparates  ein,  so  geht  der  Nystagmus  nach  der  gesunden  Seite. 

Ein  zerstörtes  Labyrinth  macht  niemals  Nystagmus  nach  seiner  Seite. 

Wenn  ein  rotatorischer  Nystagmus  nach  der  kranken  Seite  besteht 
bei  nicht  erregbarem  Labyrinth,  so  spricht  das  eventuell  für  Kleinhirnabszeß. 

Nach  Neumann  schwindet  nach  einseitiger  Labyrinthoperation  labyrinlhär 
bedingter  Nystagmus  nach  der  gesunden  Seite  in  2 — 3  Tagen,  war  der 
Nystagmus  intracraniell  bedingt,  so  hört  er  auch  nach  der  Labyrinth- 
operation nicht  auf,  sondern  nimmt  noch  an  Intensität  zu,  und  nicht  selten 
kehrt  er  jetzt  noch  seine  Richtung  um  und  schlügt  nach  der  kranken  Seite. 

Gradenigo  (17)  unterscheidet  einen  Nystagmus  praecox,  der  gewöhnlich 
durch  Labyrinthläsion  bedingt  ist,  und  einen  Nystagmus  tardus,  der  im 
Gefolge  von  intracraniellen  Komplikationen,  zumeist  im  Terminalstadium 
auftritt. 

Nach  Neumann  (53)  erscheint  der  bei  endocraniellen  Komplikationen 
auftretende  Nystagmus  im  Gegensatz  zum  labyrinthären  erst  in  den  vor- 
geschrittenen Phasen  des  Krankheitsprozesses. 

§  249.  Die  Trigeminusaffection  bei  Kleinhirnabszeß  ist  im 
ganzen  selten  {"&  %)  und  findet  gewöhnlich  nur  in  einer  relativ  gering- 
fügigen Störung  (Aufhebung  des  Cornealreflexes)  ihren  Ausdruck  (Haydon  30, 
Fliess  38,  Raimist  82  u.  A.).  Es  ist  die  Annahme  wohl  berechtigt,  daß  die 
Störung  doch  häufiger  vorkommt,  als  bisher  angenommen,  da  sich  erst  in 
neuerer  Zeit  diesem  Symptome  die  Aufmerksamkeit  mehr  zuwandte,  seit 
Oppenheim  in  erster  Linie  darauf  hingewiesen  hat. 

P.  Koch  glaubt,  daß  die  motorische  Portion  des  Trigeminus  beim 
Kleinhirnabszeß  häufiger  mitergriffen  werde,  eine  Affektion,  die  dann  im 
Trismus  mäßigen  Grades  ihren  Ausdruck  finde  und  oft  mit  Nackensteifigkeit 
vergesellschaftet  sei.     Die  Affektion  trete  dann  beiderseitig  auf. 

Eine  ausgesprochene  Hyperästhesie  im  Bereich  des  V.  Nerven  kon- 
statierte Schwartze  auf  der  Seile  des  Kleinhirnabszesses  in  einer  seiner 
Beobachtungen. 

Das  Bild  der "  basalen  kompletten  Trigeminuslähmung  scheint  beim 
Kleinhirnabszeß  niemals  beobachtet  zu  sein. 

§  250.  Exophthalmus  kommt  ebenfalls  beim  Kleinhirnabszeß  nur 
selten  [?>%)  zur  Beobachtung  (Winter  und  Deahesly  1 1,  Raimist  82,  Lossen 
40).  Es  ist  wohl  hier  in  erster  Linie  an  die  Komplikation  des  Kleinhirn- 
abszesses mit  Sinusthrombose  zu  denken,  wie  auch  in  dem  Falle  von  Lossen 
nachgewiesen  werden  konnte.  Die  Thrombose  erstreckte  sich  hier  auch  auf 
den  Sinus  cavernosus. 

87* 
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§  251.  Das  Verhalten  der  Pupillen  ist  schon  unter  dem  Kapitel 
der  Oculomotoriusaffektion  zur  Sprache  gekommen  unter  dem  Begriff  der 
partiellen  Läsion  dieses  Nerven,  und  findet  abnormes  Verhalten  der  Pupillen 
bei  Kleinhirnabszeß  eigentlich  nur  unter  dem  Bilde  einseitiger  Pupillen- 
erweiterung (Mydriasis  und  Ophthalmoplegia  interna)  seinen  Ausdruck. 
Typische  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  mit  erhaltener  Konvergenz- 
reaktion ist  nicht  angegeben.  Einmal  berichtet  Moulinier  (66)  über  paradoxe 
Pupillenreaktion  bei  Kleinhirnabszeß. 
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XIV.   Augensymptome  bei  Encephalitis. 

Die  akute  nichteitrige  Encephalitis  (akute  hämorrhagische  Encephalitis) 
mit  ihren  Augensymptomen. 

§  252.  Von  der  akuten  nichteiterigen  Encephalitis  soll  hier  die  Polioen- 
cephalitis  acuta  hämorrhagica  superior  (Wernicke)  nicht  mehr  besprochen 
werden,  sie  ist  schon  früher  abgehandelt  (s.  Kap.  Ophthalmoplegie  S.  481  f.). 
Es  kommt  an  dieser  Stelle  nur  die  sogenannte  STRÜMrELL-LEicHTENSTERNSche 
Form  der  akuten  Encephalitis,  welche  meistens  das  Großhirn  betrifft  und 
nicht  selten  auch  die  Grundlage  für  die  cerebrale  Kinderlähmung  (Hemi- 
plegia  spastica  infantilis)  (Strümpell)  bildet,  in  Betracht.  Sie  verdankt 
durchweg  verschiedenen  Infektionskrankheiten  (Masern,  Scharlach,  Keuch- 
husten, Cerebrospinalmeningitis,  Diphtherie,  Typhus,  Erysipel,  Septicaemie 
und  besonders  der  Influenza)  ihre  Entstehung,  entwickelt  sich  akut  unter 
fieberhaften  und  cerebralen  Erscheinungen,  geht  häufig  mit  Herdsymptomen 
einher  und  bietet  eine  ernste  Prognose.  Sie  tritt  einerseits  bei  kleinen 
Kindern  und  andererseits  bei  Erwachsenen  in  relativ  jugendlichem  Lebens- 
alter (besonders  bei  jungen  Mädchen)  auf. 

Die  anatomischen  Veränderungen  repräsentieren  einen  akuten  Ent- 
zündungsprozeß von  vorwiegend  hämorrhagischem  Charakter.  Die  Lokalisation 
kann  eine  umschriebene,  gelegentlich  auch  diffus  sein.  Nicht  selten  sind 
symmetrische  Hirnterrilorien  erkrankt.  Besonders  oft  sind  die  zentralen 
Ganglien,  zuweilen  auch  die  Hirnrinde  und  das  Gentrum  semiovale  befallen. 
Das  Kleinhirn  ist  nur  selten  Sitz  der  Veränderungen.  Mikroskopisch  sind 
in  erster  Linie  die  kleinen  Arterien  und  Kapillaren  erkrankt:  starke  Blut- 
überfüllung, Blutaustritte  in  die  Umgebung,  zellige  Infiltrate,  KOrnchenzellen, 
Gliawucherung,  Degeneration  der  nervösen  Elemente  (Oppenheim,  Strümpell, 
Leichtenstern,  Fürbringer,  Alzheimer  u.  A.). 

Im  ganzen  ist  die  Differentialdiagnose  anderen  Erkrankungen  gegen- 
über nicht  immer  leicht  und  mit  Vorsicht  zu  stellen. 

Auf  meine  Veranlassung  hat  Bratke  (119)  eine  Zusammenstellung  des 
einschlägigen  Materials  vorgenommen  und  dabei  100  Fälle  zusammengebracht. 
Hierbei  sind  in  erster  Linie  die  Sektionsfälle  berücksichtigt  und  in  zweiter 
Linie  Beobachtungen,  wo  die  Diagnose  nicht  zweifelhaft  erschien.  Benutzt 
wurden   nur    Fälle,    welche  Anomalien  von   Seiten    der  Augen  boten.     Das 
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Resultat  ist  von  ihm  in  folgender  Statistik  zusammengefaßt,  wobei  die 
Großhirnencephalitis  der  Erwachsenen  und  der  Kinder  besonders  berück- 
sichtigt wurden  und  ebenso  die  Fälle  mit  und  ohne  Sektion.  Die  Statistik 
bietet  somit  einen  Überblick  über  das  relative  Häufigkeitsverhältnis  der 
Augensymptome  in  den  Fällen,  die  überhaupt  mit  Augenerscheinungen 
kompliziert  waren. 

Bratke  kommt  auf  Grund  des  Studiums  meines  aus  der  Literatur  ge- 
sammelten Materials  zu  der  Überzeugung,  daß  in  ca.  40#  aller  Fälle 
Augensymptome  irgendwelcher  Art  bei  der  Encephalitis  der  Erwachsenen 
sich  bieten.  Bei  der  Encephalitis  der  Kinder  dürfte  der  Prozentsatz  noch 
geringer  sein. 

100  Fälle  von  Encephalitis. 


Großhirnencephalitis  der  Erwachsenen 


Encephalitis  der  Kinder 


Mit  Sektion 
3'J  Fälle 


Ohne  Sektion 
2S  Fälle 


Mit  Sektion 
7  Fälle 


Ohne  Sektion 
26  Fälle 


Summe  in 
Prozenten 


Homonyme  Hemianopsie 

total  

partiell 

doppelseilig 

Stauungspapille 

Neuritis  optica 

Sehnervenatrophie  .  .  . 
Sonstige  Papillenver- 

änderungen 

Netzhautveränderungen 
Amaurose  ohne  Angabe 

des  Grundes  

OculomotoriusafTektion  . 

Isolierte  Ptosis 

Abducensaffektion  .... 

Strabismus 

Deviation  conjuguöe  .  . 

Nystagmus 

Keine  Lichtreaktion    .  . 

Anisokorie 

Hippus 


6 

4 

18 

12 

0 


3 

0 

3 

II 

3 

3 

2 

0 
0 
3 
3 

2 
I 
1 
6 
2 
0 


>  48 


5| 
4  \  11 


10 

17 

6 

4 
8 

3  ) 

12 

8 

9 
10 
12 

10 
28  | 
16     43 


51 


§  253.  Die  homonyme  Hemianopsie  ist  bei  der  Encephalitis  ein 
relativ  seltenes  Vorkommnis  in  \$%  aller  Fälle,  welche  überhaupt  Augen- 
symptome boten  und  in  nur  ca.  '*%  aller  Fälle  ganz  abgesehen  davon, 
ob  sie  überhaupt  Augenerscheinungen  aufwiesen  oder  nicht.  Bei  der  En- 
cephalitis der  Kinder  (spastische  cerebrale  Hemiplegia  infantilis)  scheint  die 
Hemianopsie  noch  seltener  als  bei  der  Hemiplegia  der  Erwachsenen  und 
nur  ganz  vereinzelt  vorzukommen  (Hirschlaff  80,  Schuster  111,  Lang  4, 
Lenz  70,  Freund  19,  Westphal,  Hun  18,  Poetzl  94,  v.  Rad  110  u.  A.). 


Augensymptome  bei  Encephalitis. 


1387 


Bei  den  Sektionsfällen  von  Westphal  (6,  8,  10,  13)  und  Hun  (18) 
handelte  es  sich  um  Affektion  des  Hinterhauptlappens,  und  zwar  lag  im 
ersteren  eine  ausgedehntere  Affektion  des  rechten  Occipitallappens,  besonders 
dessen  Rinde  vor  (totale  homonyme  linksseitige  Hemianopsie)  und  im 
zweiten  Zerstörung  der  unteren  Hälfte  des  rechten  Cuneus  (partielle  links- 
seitige Hemianopsie).  Unter  den  übrigen  7  Beobachtungen  war  die  homo- 
nyme Hemianopsie  ebenfalls  4  mal  total  und  3  mal  partiell.  In  5  von 
diesen  7  Fällen  war  nach  den  begleitenden  Symptomen  der  Prozeß  in  die 
Gegend  der  inneren  Kapsel  zu  verlegen,  Imal  (Schuster)  lautete  die  Diagnose 
auf  Erkrankung  des  linken  Scheitellappens  mit  gleichzeitigen  aphasischen 
Störungen,  und  2  mal  auf  Erkrankung  des  rechten  Scheitellappens. 


COD 


Die  doppelseitige  homonyme  Hemianopsie  scheint  nur  ganz  selten  bei 
der  Encephalitis  aufzutreten,  und  als  solche  deutet  Dinkler  (38)  seinen  Fall 
bei  einem  einjährigen  Kinde  mit  totaler  Amaurose  und  negativem  ophthal- 
moskopischen Befunde.  Ähnlich  sind  die  Befunde  von  Collier  (68a), 
Wilrrand  und  Saenger  (76  a). 

Beifolgend  die  Gesichtsfelder  einer  eigenen  Beobachtung  von  homonymer 
Hemianopsie  bei  spastischer  infantiler  cerebraler  Hemiplegie  (Fig.  127). 

Eine  temporale  Hemianopsie  wurde  nicht  beobachtet. 

Das  gelegentliche  Vorkommen  der  Stauungspapille  bei  der  En- 
cephalitis ist  sicher  konstatiert,  nach  unserer  Statistik  in  10^,  und  wenn 
wir  nicht  nur  die  Fälle  mit  Augensymptomen  überhaupt,  sondern  alle  be- 
rücksichtigen, in  etwa  4^,  also  nur  in  einem  sehr  geringen  Prozentsatz 
anderen  intracraniellen  Erkrankungen  gegenüber  (Hirntumor,  Hirnsyphilis 
usw.).  Solche  Fälle  von  Encephalitis  mit  Stauungspapille  können  in  Ge- 
nesung   übergehen,    wenn    auch    zum   Teil    mit   Defektbildung.     Immerhin 
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ist  dieser  Umstand  zu  berücksichtigen;  wo  eventuell  die  operative  Behand- 
lung der  Stauungspapille  in  Betracht  kommt.  Die  Encephalitis  kann  ge- 
legentlich eine  Stauungspapille  herbeiführen,  die  einer  Spontanheilung  zu- 
gänglich ist,  der  Prozentsatz  solcher  Fälle  ist  allerdings  ein  sehr  kleiner, 
aber  doch  bei  den  therapeutischen  Erwägungen  zu  berücksichtigen. 

Für  die  Pathogenese  der  Stauungspapille  bei  Encephalitis  dürfte  sicher 
in  erster  Linie  Hirnschwellung  mit  Steigerung  des  intracraniellen  Druckes, 
wie  das  auch  anatomisch  nachgewiesen  ist,  in  Betracht  kommen,  vielleicht 

Fi".  1-2S. 


Doppelseitige  Schrumpfung  der  Occipitallappen  nach  Encephalitis. 

gelegentlich  auch  eine  direkte  Fortsetzung  des  encephalilischen  Prozesses 
auf  die  basalen  optischen  Leitungsbahnen,  ja  auf  den  Sehnerven  selbst, 
wie  es  in  der  Beobachtung  (Sektion)  von  Rosenfeld  (72)  der  Fall  gewesen 
zu  sein  scheint,  in  dem  sich  gleichzeitig  Retinalhämorrhagien  fanden. 

Die  Neuritis  optica  und  Hyperämie  der  Papillen  ohne  wesent- 
liche Prominenz  ist  bei  der  Encephalitis  schon  eine  erheblich  häufigere 
Begleiterscheinung  als  die  eigentliche  Stauungspapille  (27%  der  überhaupt 
mit  Augensymptomen  komplizierten  Fälle  und  8,5^  aller  vorkommenden 
Fälle  von  Encephalitis).  Bei  der  Encephalitis  der  Kinder  (Hemiplegia 
infantilis  spastica)  ist  Neuritis  optica  und  Hyperämie  der  Papillen  zweifel- 
los   sehr  selten   und  jedenfalls   viel   seltener,   als  bei   der    Encephalitis   der 
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Erwachsenen.  Auch  hier  dürften  für  die  Pathogenese  der  Opticusver- 
änderungen  ähnliche  Verhältnisse  in  Betracht  kommen  wie  für  die  Stauungs- 
papille und  gelegentliche  direkte  encephalitische  Veränderungen  der  optischen 
Leitungsbahnen  mit  anzunehmen  sein.  Der  Ausgang  in  Genesung  ist  trotz 
der  Opticusveränderungen  kein  seltener  (Kauffmann  69,  Nonne  55,  Proto- 
popow 95,  Bruchanski  43  a,  Hirschlaff  u.  A.)  und  in  einem  Teil  dieser 
Fälle  führen  die  Opticusveränderungen  offenbar  nicht  zu  wesentlichen  Seh- 
stürungen. 

Eine    einseitige    Neuritis    optica    wird   nur   gelegentlich   bei   En- 
cephalitis   angegeben.     Dieselbe   scheint   nicht   immer  gleichseitig   mit  dem 

Fig.  129. 

Normale  Windung 
des  Praecuneus        Fissura  calcarina 


Mikroskopischer  Schnitt  durch  den  encephalitisch  erkrankten  Oedpitallappen. 

encephalitischen  Prozeß  zu  sein,  wie  in  dem  Fall  von  Nonne  (55),  und 
ebenso  war  in  der  Beobachtung  von  Bosenfeld  (64)  der  einseitige  Opticus- 
prozeß  dem  Sitz  des  encepbalitischen  Großhirnherdes  entgegengesetzt. 

Das  Bild  der  Opticusatrophie  ist  ebenfalls  nicht  häufig  (6^"), 
respektive  2,4^  aller  hier  in  Betracht  kommenden  Encephalitisfälle  (Nonne, 
Blocb  65,  Scderer  67,  Kauffmann  69,  Protopopow  95  u.  A.).  Es  ist  schwer, 
aus  den  Mitteilungen  zu  entnehmen,  wie  weit  die  Atrophie  eine  sekundäre^ 
postneuritische  oder  absteigende  war,  jedoch  erscheint  mir  die  Annahme 
gerechtfertigt,  daß  die  Opticusatrophie  auf  diesem  Krankheitsgebiete 
durchweg  nicht  als  eine  primäre  Degeneration,  sondern  als  sekundäre  an- 
zusehen ist,  wie  das  auch  von  einzelnen  Autoren  für  ihre  Fälle  hervor- 
gehoben wird  (Bloch,  Protopopow  u.  A.  .     Tritt  eine  komplett  atrophische 
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Verfärbung  der  Papillen  ein,  so  kann  es  auch  zur  völligen  Erblindung 
kommen. 

In  einigen  Beobachtungen  in  der  Literatur  [%%  resp.  \,'&%  aller 
Fälle  von  Encephalitis)  wird  von  völliger  Amaurose  ohne  Angabe  des 
ophthalmoskopischen  Befundes  (Mlrawjew  33,  Wiener  42)  oder  auch  mit 
negativem  Augenspiegelbefund  berichtet,  wie  in  der  Beobachtung  von 
Muratow  (47).  Hier  ist  eventuell  an  doppelseitige  Hemianopsie  zu  denken. 
Im  ganzen  aber  dürfte  es  außerordentlich  selten  sein,  daß  eine  völlige 
Erblindung  gerade  encephalitischen  Prozessen  des  Großhirns  speziell  der 
Hinterhauptslappen  ihre  Entstehung  verdankt.  Die  Encephalomalacien  nach 
thrombotischen  Vorgängen  und  gelegentlichen  Blutungen  spielen  hier  offen- 
bar eine  viel  größere  Bolle  {\\  %   und  5,6^). 

Ich  bin  in  der  Lage,  hier  eine  eigene  Beobachtung  von  kompletter 
zentraler  Amaurose  bei  einem  13  monatlichen  Kinde  anzuführen  bei  doppel- 
seitiger symmetrischer  abgelaufener  Encephalitis  in  beiden  Hinterhaupts- 
lappen mit  Ausgang  in  Schrumpfung,  wie  beifolgende  Figg.  128  und  129 
zeigen.  Es  handelte  sich  um  Lues  congenita  mit  positiver  WASSERMANNScher 
Beaktion  im  Blut. 

Unter  den  Netzhautveränderungen  %%  (resp.  3,2^),  die  an 
und  für  sich  ebenfalls  selten  bei  Encephalitis  gefunden  werden,  sind  ge- 
legentlich solche  auf  Lues  congenita  beruhende  bei  Kindern  zu  verzeichnen. 
Bouchut  (2)  berichtet  einmal  über  Chorioretinitis  tuberculosa  mit  Tuberkeln. 
Gelegentlich  wurden  Betinalhämorrhagien  beobachtet,  zum  Teil  mit  gleich- 
zeiligen  Papillenveränderungen  ;Leared  1,  Stadelmann  56,  Hosenfeld  72, 
Stegmann  61    u.  A.). 

Augenbewegungsstörungen  bei  Encephalitis. 

§  254.  Augenbewegungs  anomalien  gehören  zu  den  relativ 
häufigsten  pathologischen  Symptomen  bei  der  Encephalitis,  und  zwar 
Nystagmus,  Strabismus  und  Deviation  conjuguee  mit  gerechnet,  im  ganzen 
61^,  Störungen  dagegen  im  Sinne  von  Augenmuskelparesen  in  29^. 

Der  Oculomotorius  ist  am  häufigsten  betroffen  in  \%%  und  davon 
als  alleinige  Augenmuskellähmung  in  11^.  Die  einseitigen  Oculomotorius- 
stürungen  waren  seltener  3%,  als  die  doppelseitigen  %%. 

Bei  einer  kompletten  einseitigen  Oculomotoriuslähmung  (Nonne  55) 
ergab  die  Sektion  Encephalitis  des  rechten  Großhirns  bis  tief  in  das  Mark- 
lager hinein.  Hier  ist  eventuell  an  eine  Drucklähmung  durch  Fernwirkung 
zu  denken  und  in  dem  Falle  von  Ingham  (100)  von  einseitiger  partieller 
Oculomotoriuslähmung  komplizierte  Meningitis  tuberculosa  den  encepha- 
litischen Prozeß. 

Was  die  doppelseitigen  Oculomotoriusstürungen  anbetraf,  so  boten  die- 
selben nie  das  Bild  der  doppelseitigen  kompletten  Lähmung  des  III.  Nerven, 
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sondern  nur  der  partiellen  oder  wenigstens  auf  der  einen  Seite  stärker 
ausgeprägten  als  auf  der  anderen,  2  mal  Ophthalmoplegia  interna  (Anschütz 
'I  06)  2  mal  doppelseitige  Ptosis  und  Internusparese  (Higiek  1  07  und  Gold- 
scheider  22),  2  mal  einseitige  komplette  Oculomotoriuslähmung  der  einen 
Seite  und  unvollkommene  der  andern  und  1  mal  linksseitige  Ptosis  mit 
rechtsseitiger  Parese  verschiedener  Äste. 

In  den  beiden  Fällen  von  doppelseitiger  Ophthalmoplegia  interna  war 
der  encephalitische  Prozeß   schon   in   der   Kindheit    entstanden   (Anschütz). 

Goldscheider  bezieht  in  seinem  Fall  von  doppelseitiger  Ptosis  und 
Internusparese  die  Affektion  auf  eine  Kernlähmung. 

Die  beiden  Fälle  von  Menz  (24)  und  Kissling  (53)  von  kompletter 
Oculomotoriuslähmung  einer  Seite  und  partieller  der  andern  gleichen  sich 
sehr,  und  Menz  führt  die  Affektion  auf  eine  Läsion  der  Hirnschenkel  zu- 
rück, die  von  einer  Seite  auch  auf  die  andere  übergreift  (keine  Sektion). 
In  der  Beobachtung  von  Saenger  (96)  handelte  es  sich  bei  linksseitiger 
Ptosis  und  rechtsseitiger  Oculomotoriuslähmung  verschiedener  Äste  um 
einen  ganz  diffusen  encephalitischen  Prozeß. 

Eine  isolierte  Ptosis  als  einzige  Erscheinung  einer  Oculomotorius- 
läsion  fand  sich  in  8^,  und  zwar  6 mal  einseitig  und  2 mal  doppelseitig 
(Rosenfeld  64  und  Saenger  68). 

Durch  die  Sektion  wurde  von  Oedmansson  (3)  Affektion  des  linken 
Lobus  parietalis  bei  rechtsseitiger  Ptosis  gefunden,  gleichzeitig  bestanden 
auch  Veränderungen  des  rechten  Lobus  frontalis  und  temporalis.  In  den 
Fällen  von  Rosenfeld  war  die  Ptosis  einmal  doppelseitig  bei  Blutungen 
unter  der  Oberfläche  des  III.  Ventrikels  (also  wohl  Kernläsion  der  Oculo- 
motorii),  und  einmal  waren  die  Zentralganglien  befallen.  Eine  große  Aus- 
breitung hatte  der  encephalitische  Prozeß  in  den  Beobachtungen  mit  Ptosis 
von  Scherer  (67)  und  Berger  (84). 

Bei  den  nicht  zur  Autopsie  gekommenen  Fällen  glaubte  Chavernac  (20) 
eine  Affektion  des  Hirnschenkels  in  seiner  Beobachtung  annehmen  zu  müssen 
und  Schuster  (111)  wegen  gleichzeitiger  Abducenslähmung  bei  einseitiger 
Ptosis  einen  nucleären  Ursprung  der  Lähmung. 

Die  Abducenslähmung  wurde  erheblich  seltener  \$%)  als  die  Oculo- 
motoriusaffektion  bei  dem  zusammengestellten  Material  konstatiert,  und  zwar 
in  h%  einseitig  und  als  alleinige  Augenmuskellähmung,  in  1%  doppelseitig 
und  in  t%  gleichzeitig  mit  Oculomotoriuslähmung. 

Bei  der  kindlichen  Encephalitis  wurde  nur  1  mal  Abducenslähmung 
festgestellt,  also  auffallend  selten  der  Encephalitis  der  Erwachsenen  gegen- 
über. In  den  Sektionsfällen  von  Oppenheim  fand  sich  der  Stirnlappen 
erkrankt,  von  Voss  (62)  der  Schläfenlappen,  von  Bücklers  (27)  und 
Leared  (I)  die  Zentralganglien;  in  dem  letzteren  Fall  war  die  Abducens- 
lähmung doppelseitig.    Auch  hier  handelt  es  sich  wohl  um  Drucklähmungen. 
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In  den  übrigen  nicht  zur  Autopsie  gekommenen  Fällen  Stegmann's  (61) 
und  Cantley's  (79)  bleibt  die  Art  der  Entstehung  der  Abducenslähmung 
dunkel.  Nonne  (55)  nimmt  bei  doppelseitiger  Abducenslähmung  nucleare 
Natur  an  und  ebenso  Muraw.iew  (33)  und  Schuster  (Hl)  in  ihren  Fällen, 
wo  Abducenslähmung  gleichzeitig  mit  Oculomotoriusafi'ektion  bestand. 
Murawjew  berichtet  in  seinem  Falle  von  rechtsseitiger  fast  totaler  Un- 
beweglichkeit  des  Auges. 

Der  Strabismus,  bald  convergens  bald  divergens,  ist  in  \$)%  vertreten, 
ersterer  war  etwas  häufiger  als  letzterer.  Zum  Teil  fallen  die  Beobachtungen 
wohl  sicher  noch  in  den  Bereich  der  Augenmuskellähmungen  (also  Stra- 
bismus paralyticus),  zum  großen  Teil  aber  scheint  wirklich  Strabismus 
concomitans  vorgelegen  zu  haben,  und  es  ist  bemerkenswert,  daß  gerade 
die  infantile  Encephalitis  hierbei  relativ  am  häufigsten  vertreten  war.  Ich 
möchte  hierbei  auch  noch  einmal  an  das  häufige  Vorkommen  des  Stra- 
bismus concomitans  bei  der  LiTTLEschen  Krankheit  und  an  meine  früheren 
Ausführungen  in  dieser  Hinsicht  erinnern  (S.  302  —  304). 

Nystagmus  mit  etwa  10#  ist  kein  ganz  seltenes  Symptom  bei  der 
Encephalitis.  Es  ist  aus  den  Mitteilungen  in  der  Literatur  nicht  immer  zu 
entnehmen,  wie  weit  wirklicher  oszillierender  Nystagmus  oder  nystagmus- 
artige  Zuckungen  in  Betracht  kommen.  Der  Krankheitsprozeß  war  jeden- 
falls verschieden  im  Gehirn  lokalisiert  in  den  einzelnen  Fällen :  Tugend- 
reicb  (59)  im  Stirnhirn,  Hansouoff  (63)  im  Scheitellappen,  Scherer  (67) 
im  Kleinhirn,  Strümpell  (103),  Placzek  (48),  Finkelnburg  (58),  Meter 
(109),  Nonne  (55)  in  den  großen  Ganglien  des  Gehirns.  Gelegentlich 
wird  gleichzeitiges  Bestehen  von  Augenmuskelstürung  ausdrücklich  er- 
wähnt. 

Die  Deviation  conjuguee  mit  \%%  entspricht  ungefähr  der 
Häufigkeit  bei  Hirnerweichung,  während  bei  Hirnblutungen  erheblich  häufiger 
mit  ihrem  Vorkommen  zu  rechnen  ist.  Ich  verweise  auch  hier  auf  meine 
früheren  ausführlichen  Mitteilungen  über  dieses  Symptom  (auf  S.  992 — 996). 
Auch  hier  haben  sich  bestimmte  Anhaltspunkte  für  eine  genauere  Lokali- 
sation im  Gehirn  nicht  ergeben. 

Die  Erkrankung  verschiedener  Hirnterritorien  konnte  das  Symptom 
im  Gefolge  haben  (Collins  37,  Stadelmann  56,  Berger  84,  Ingham  100, 
Ransohoff  63,  Strümpell,  Weyl  76,  Hochhaus  88,  Thiele  32,  Freund  19, 
Auerbach  und  Grossmann  77,  Cantley  79'. 

Die  Beobachtungen  der  ersteren  8  Autoren  betreffen  Sektionsfälle,  also 
immerhin  ein  Zeichen  von  einer  ernsteren  prognostischen  Bedeutung  der 
Deviation  conjugutie  bei  der  Encephalitis.  Gelegentlich  bestand  mit  dem 
Symptom  der  conjugierten  Ablenkung  der  Augen  Coma. 
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Die  Pupillenanomalien  bei  Encephalitis. 

§  255.  Ziemlich  häufig  sind  bei  der  Encephalitis  Anomalien  im  Ver- 
halten der  Pupillen  nachgewiesen  worden  45_%",  wenn  als  solche  Anomalien 
die  fehlende  Lichtreaktion,  die  Anisokorie  und  der  Hippus  gerechnet 
werden. 

Die  Aufhebung  der  Lichtreaktion  mit  28^  ist  nach  Maßgabe 
unserer  Statistik  prognostisch  ein  ziemlich  übles  Zeichen,  bei  39  Fällen  von 
Großhirnencephalitis  mit  letalem  Ausgang  wurde  sie  1 8  mal  also  in  fast  der 
Hälfte  der  Beobachtungen  konstatiert,  bei  28  nur  klinisch  beobachteten 
und  nicht  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  nur  6  mal  (also  in  etwa  i/i  der 
Fälle). 

Bei  der  Encephalitis  der  Kinder  scheint  reflektorische  Pupillenstarre 
noch  seltener  zu  sein,  bei  den  7  Sektionsfällen  gar  nicht  und  bei  den 
überlebenden  Patienten  in  etwa  x/7  der  Beobachtungen.  Coma  oder  schwere 
Bewußtseinsstörungen  sind  relativ  häufige  Begleiterscheinungen  der  reflek- 
torischen Pupillenstarre  und  involvieren  auch  für  den  Verlauf  des  Krankheits- 
prozesses im  allgemeinen  häufig  ein  ungünstiges  Moment.  Fälle  von 
Großhirnencephalitis  mit  Heilung  nach  schon  aufgetretenem  Coma,  wie  in 
der  Beobachtung  von  Nonne  (55)  mit  gleichzeitig  bestehender  Pupillenstarre 
sind  jedenfalls  selten. 

Auch  die  Komplikation  mit  epileptischen  Anfällen  ist  in  einem  Teil 
der  Beobachtungen  mit  reflektorischer  Pupillenstarre  vorhanden. 

Völlige  Aufhebung  der  Lichtreaktion  ist  angegeben  in  den  Fällen  von 
Goldscheider  (22),  Koppen  (45),  Stadelmann  (56),  Rosenfeld,  NoNNe  (55), 
Königsdorf  (23),  Spielmeyer  (68),  Ransohoff  (63),  Voss  (62),  Allen  (43), 
Kissling  (53)  u.  A. 

Starke  Beeinträchtigung  der  Lichtreaktion  in  den  Fällen  von  Schmidt 
(26),  Murawjew  (33),  Benda  (78),  Maschke  (89),  Strümpell  (21),  Feinberg  (39), 
Stegmann  (61),  Königsberger  (71). 

Diese  Störungen  der  Lichtreaktion  fanden  sich  in  den  bei  weitem 
meisten  Fällen  ohne  sonstige  Funktionsstörungen  im  Bereich  des  Oculo- 
motorius,  viel  seltener  mit  solchen  (6:1).  Die  Komplikation  mit  Bewußtsein- 
störungen war  relativ  oft  vorhanden,  erheblich  seltener  die  mit  epileptischen 
Anfällen. 

In  den  bei  weitem  meisten  Beobachtungen  mit  Aufhebung  der  Pu- 
pillarreaktion  waren  sonstige  Lähmungserscheinungen  im  Bereich  des 
Oculomotorius  nicht  vorhanden,  nur  einige  Fälle  wiesen  diese  Komplika- 
tionen auf. 

Bumke  (112)  hält  Pupillenstörungen  bei  der  Großhirnencephalitis  der 
Erwachsenen  sowohl  als  der  Kinder  für  selten,  ja  glaubt  sogar,  daß  das 
Fehlen    der  Pupillarerscheinungen    bei    dieser  Erkrankung    einen  gewissen 
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diagnostischen  Wert  habe.  Er  ist  der  Ansicht,  daß  auch  »während  der 
stürmischen  Phasen  der  Encephalitis,  während  der  Krampfanfälle  bei  der 
entzündlichen  Form  der  Kinderlähmung  sowohl  wie  bei  der  Gehirn- 
entzündung der  Erwachsenen  Pupillenstörungen  selten  zur  Beobachtung 
kommen,  und  daß  selbst  im  encephalitischen  Coma,  abgesehen  vom  aller- 
letzten Stadium,  die  Lichtreaktion  in  der  Regel  erhalten  bleibt  im  Gegen- 
satz zur  postapoplektischen  Benommenheit  (0.  Schwarz)«.  Er  selbst  er- 
wähnt jedoch  gleichsam  als  Ausnahmefall  eine  Beobachtung  von  cerebraler 
Kinderlähmung  mit  maximaler  Mydriasis  und  absoluter  Starre  in  jedem 
länger  dauernden  (halbseitigen)  Krampfanfall  und  in  dem  oft  mehrstündigen 
Schlafzustande,  der  sich  meist  an  die  Insulte  anschloß. 

Die  Resultate  unserer  Zusammenstellungen  weichen  somit  doch  erheb- 
lich von  diesen  Angaben  ab  und  sind  wohl  geeignet,  den  Pupillenstörungen 
eine  größere  Bedeutung  für  die  Encephalitis  beizulegen,  auch  abgesehen 
von  der  Poliencephalitis  acuta  hämorrhagica  (Wernicke). 

Eine  ausgesprochene  Anisokorie  fand  sich  in  etwa  16^,  also 
nicht  selten.  Auffallend  ist  die  Tatsache,  daß  hier  in  12#  Fälle  betroffen 
waren,  wo  die  Erkrankung  zu  einem  letalen  Ausgang  führte.  Es  bedeutet  das 
ein  sehr  erhebliches  Überwiegen  der  prognostisch  schlechteren  Fälle,  wenn 
man  bedenkt,  daß  in  unserer  Statistik  von  100  Fällen  46  Fälle  mit  tödlichem 
Ausgang  54  mit  Ausgang  in  relativer  Heilung  gegenüberstehen,  v.  Monakow 
ist  geneigt,  anzunehmen,  daß  gewöhnlich  die  weitere  Pupille  auf  der  Seite 
der  Großhirnerkrankung  sich  finde,  wie  in  dem  Fall  von  Brie  (36).  In 
den  meisten  in  der  Literatur  mitgeteilten  Beobachtungen  lassen  sich  aus 
den  Angaben  in  dieser  Hinsicht  keine  bestimmten  Schlüsse  ziehen.  Eine 
erhebliche  Anschwellung  einer  erkrankten  Hemisphäre  würde  ja  eventuell 
eine  leichte  Erweiterung  der  Pupille  durch  Druckwirkung  auf  den  gleich- 
seitigen Oculomotorius  erklären. 

Ein  ausgesprochener  Hippus  (sprungweise  Erweiterung  und  Ver- 
engerung der  Pupille  unabhängig  vom  Lichteinfall)  scheint  nur  ganz  ver- 
einzelt beobachtet  zu  sein  (1  %).  Die  Auffassung  dieser  Erscheinung  als 
von  der  Hirnrinde  ausgehende  Reizerscheinung  im  Sinne  von  Ludwig 
(s.  Bratke  S.  20),  Pfister  (50)  u.  A.  ist  wohl  gerechtfertigt. 

Eine  starke  Miosis  wurde  ebenfalls  nur  selten  [h  %)  festgestellt  und 
davon  in  2  %  mit  gleichzeitiger  reflektorischer  Starre  auf  Licht.  Ver- 
schiedene Autoren  möchten  diese  Miosis  auf  eine  Reizung  des  Oculomotorius 
zurückführen.  Eine  wesentliche  diagnostische  Bedeutung  hat  das  seltene 
Auftreten  einer  Miosis  bei  der  Großhirnencephalitis  jedenfalls  nicht. 
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XV.  Augensymptome  bei  den  tierischen  Parasiten  des  Centralnervensystems. 

1.    Augensymptome  bei  Cysticercus  cerebri. 

§  256.  Von  den  tierischen  Parasiten  innerhalb  der  Schädelhühle 
kommen  an  dieser  Stelle  der  Cysticercus  cellulosae,  der  Echinococcus  und 
Distomum  pulmonale  (Paragonimus  Westermanni)  in  Betracht,  die  geeignet 
sind,  nicht  nur  schwere  cerebrale  Symptome,  sondern  auch  komplizierende 
Augensymptome  hervorzurufen. 


Augensymptome  bei  Cysticercus  cerebri.  1401 

In  erster  Linie  soll  der  Cysticercus  cellulosae  mit  seiner  Pathologie  in 
bezug  auf  das  Centralnervensystem  des  Menschen  und  speziell  des  Gehirns 
besprochen  werden.  Die  Häufigkeit  des  Vorkommens  dieses  Parasiten  hat 
sich  im  Laufe  der  Jahre  zweifellos  erheblich  vermindert,  so  daß  die  viel- 
fach angeführten  Statistiken,  welche  sich  über  eine  lange  Reihe  von  Jahren 
erstrecken ,  für  die  gegenwärtige  Zeit  keinen  absoluten  Wert  mehr  be- 
anspruchen können.  Am  besten  zeigt  auch  unsere  ophthalmologische  Er- 
fahrung über  das  Vorkommen  des  Cysticercus  im  Auge  selbst  diesen  Wandel 
der  Dinge.  Während  vor  3 — 4  Jahrzehnten  noch  an  einem  größeren 
ophthalmologischen  Material  auf  ca.  1500  Patienten  ein  intraocularer  Cysti- 
cercus kam ,  können  jetzt  viele  Tausende  von  Augenkranken  zur  Unter- 
suchung kommen,  ohne  daß  ein  intraocularer  Cysticercus  beobachtet  wird. 

Besonders  instruktiv  sind  in  dieser  Hinsicht  auch  die  Angaben  von 
HiRscnBERG  (50).  Er  sah  in  den  Jahren  von  1869 — 1885  unter  60  000  Augen- 
kranken 70  Cysticerken  im  Bereich  des  Auges,  von  1886 — 1894  unter 
73  000  Fällen  drei  und  von  1895 — 1902  unter  65  000  Kranken  keinen  mehr. 

Daß  die  verbesserten  hygienischen  Maßregeln  (Fleischbeschau  u.  s.  w.)  in 
erster  Linie  für  diese  Abnahme  des  Cysticercus  beim  Menschen  und  in  der 
Hirnpathologie  in  Betracht  kommen,  steht  außer  allem  Zweifel.  Ebenso  ist 
es  allgemein  anerkannt,  daß  der  Cysticercus  regionär  außerordentlich  ver- 
schieden häufig  vorkommt ,  was  wiederum  mit  den  Lebensgewohnheiten 
(besonders  Genuß  von  rohem  Schweinefleisch)  in  erster  Linie  in  Zusammen- 
hang steht. 

Für  die  Häufigkeit  des  Cysticercus  in  der  menschlichen  Pathologie  sind 
die  Ergebnisse  der  zahlreichen  Sektionsstatistiken  besonders  instruktiv,  die- 
selben werfen  gleichzeitig  ein  Licht  auf  das  geographisch  außerordentlich 
verschieden  häufige  Vorkommen  dieses  Parasiten  beim  Menschen. 

Eine  Zusammenstellung  von  Jacoby  (48)  nach  dem  Material  des  Bres- 
lauer pathologischen  Instituts  (Ponfick)  ergab  auf  13  484  Sektionen  92  von 
Cysticerken  in  der  Schädelhöhle  (also  ca.  0,7^),  und  zwar  57  Fälle  von 
Cysticercus  in  Ventriculis  oder  in  der  Substantia  cerebri  und  35  in  den  Me- 
ningen. In  München  kommen  auf  11  000  Sektionen  überhaupt  nur  zwei 
Fälle  von  Gehirncysticercus.  Geelvink  (36)  sah  unter  1200  Sektionen  der 
Irrenanstalt  Herzberge  bei  Berlin  neun  Fälle  von  Cysticerken  im  Gehirn, 
0,35^".  Dressel  (I  I)  konstatierte  bei  5300  Sektionen  im  Berliner  patho- 
logischen Institut  87  Fälle  von  Cysticerken  und  davon  72  im  Gehirn  (also 
ca.  1,3^).  Die  verschiedenen  Mitteilungen  aus  dem  Berliner  pathologischen 
Institut  sind  sehr  geeignet,  die  Abnahme  des  Cysticercus  beim  Menschen 
darzutun.  Henneberg  (99)  führt  aus,  wie  zu  Rudolphis  Zeiten  (f  1832)  2^" 
der  sezierten  Leichen  Cysticercen  aufwiesen,  auch  noch  in  den  60er  Jahren 
schätzte  Virchow  die  Häufigkeit  des  Cysticercus  beim  Menschen  auf  2  %, 
1875  fanden  sich  Cysticerken   in  1,6^,  und  1881    in  0,5  %   der  Leichen. 
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Neuere  Mitteilungen  von  Orth  (53,  99)  beweisen  die  weitere  Abnahme  des 
Cysticercus  1882  0,26^,  1898  0,2  #,  1900  0,15  #,  1903  0,1 6  #.  — 
Hammer  (24)  fand  noch  1889  bei  5323  Sektionen  29  mal  Cysticerken  u.  a. 

Das  Gehirn  bildet  nun  offenbar  eine  Prädilektionsstelle  für  die  An- 
siedlung  der  Cysticerken.  Müller  (4)  fand  unter  36  Fällen  von  Cysticerken 
21  mal  solche  im  Gehirn,  Dressel  von  87  Fällen  72 mal.  Bemerkenswert 
sind  die  Ausführungen  von  Küchenmeister  (8)  über  die  Verteilung  der  Para- 
siten bei  88  Fällen  von  Gehirncysticerken :  Die  meisten  waren  multipel, 
49 mal  in  den  Hirnhäuten,  59 mal  in  der  Hirnrinde,  18 mal  in  den  Ven- 
trikeln, und  zwar  am  häufigsten  im  IV.  Ventrikel,  seltener  im  III.  und  den 
Seitenventrikeln  und  nur  19  mal  in  der  Marksubstanz  des  Gehirns.  Nach 
Bruns  (29)  »haben  die  Cysticerken  in  der  Rinde  und  dem  Marke  meist  einen 
fixierten  Sitz,  den  sie  sich  selber  in  der  Hirnsubstanz  bilden.  In  den  Ven- 
trikeln und  den  Maschen  des  Arachnoidalgewebes  kann  der  Cysticercus  frei 
schwimmen,  und  an  der  Hirnbasis  ist  er  oft  nur  ganz  locker  an  einem 
Gefäß  oder  Nerven  befestigt.  Nur  in  seltenen  Fällen  handelt  es  sich  um 
ein  oder  wenige  Exemplare,  meist  um  mehr  (Heller  99,  Delore  und  Bon- 
homme  5  u.  A.)«. 

»Die  Lokalisation  des  Hirncysticercus  in  den  Ventrikeln  ist  eine  relativ 
häufige.  Bei  128  von  Sato  (1904)  zusammengestellten  Fällen  von  Gehirn- 
cysticerken fanden  sich  48  Fälle  von  Ventrikelcysticerken.  In  diesen  48 
Fällen  handelt  es  sich  33  mal  um  einen  einzelnen  Parasiten  in  einem  der 
Ventrikel,  und  zwar  22 mal  um  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel«  (Henneberg). 
Diese  Ventrikelcysticerken  stammen  nach  diesem  Autor  wohl  gewöhnlich 
aus  den  besonders  gefäßreichen  Plexus  chorioides  und  liegen  in  den  Ven- 
trikeln nur  in  ca.   l/4  der  Fälle  frei. 

Im  übrigen  prägt  sich  in  der  Anordnung  der  Hirncysticerken  häufig 
unverkennbar  die  Abhängigkeit  der  Einwanderung  von  den  Gefäßbahnen 
aus  (speziell  die  Häufigkeit  der  Cysticerken  an  der  Hirnbasis  und  in  den 
Meningen,  sowie  in  der  Binde  an  der  Konvexität  der  Hemisphären). 

Von  großer  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  cerebralen  Symptome 
und  der  Augenerscheinungen  sind  naturgemäß  nicht  nur  die  Lokalisation 
des  Cysticercus  in  der  Schädelhöhle,  sondern  vor  allem  auch  die  durch 
denselben  gesetzten  reaktiven  Veränderungen  (Meningitis,  Hydrocephalus, 
Ependymitis,  Erweichungen,  Blutungen  u.  s.  w.).  Ich  werde  später  Gelegen- 
heit nehmen,  auf  diese  Verhältnisse  näher  einzugehen. 

Der  Cysticercus  cellulosae  ist  die  geschlechtslose  Jugend-  oder  Finnen- 
form von  Taenia  solium.  Die  Taenia  solium  entsteht  beim  Menschen  fast 
ausschließlich  nach  Genuß  von  finnigem ,  rohem  Schweinefleisch.  Die 
Blase  des  in  den  Magen  gelangten  Cysticercus  wird  durch  den  Magensaft 
zerstört,  der  Kopfabschnitt  tritt  mit  dem  Speisebrei  in  den  Darm  und  ent- 
wickelt durch  Sprossung  eine  geschlechtsreife  Tierkolonie.    Die  embryonen- 


Augensymptome  bei  Cysticercus  cerebri.  1403 

haltigen  und  lange  entwicklungsfähig  bleibenden  Tänieneier  gelangen  nach 
außen  und  kommen  in  verschiedener  Weise  in  den  Magen  eines  geeig- 
neten Wirtes,  eventuell  des  Menschen.  Hier  verlieren  die  Eier  ihre  Hülle, 
und  die  freigewordenen  Embryonen  gelangen  nach  Durchbohrung  der 
Magen-  und  Dünndarmwand  in  den  Blut-  und  Lymphstrom  an  die  Stelle 
der  definitiven  Ansiedlung.  Sie  entwickeln  sich  hier  wiederum  zum  Cysti- 
cercus. 

Dies  Hineingelangen  von  embryonenhaltigen  Eiern  von  Taenia  solium 
in  den  Magen  kann  in  zweierlei  Weise  geschehen,  I .  von  außen  her  durch 
Nahrungsmittel  u.  s.  w. ,  und  dieser  Infektionsmodus  ist  wohl  bei  weitem 
der  häufigste  (Virchow)  oder  2.  durch  eine  Art  Selbstinfektion,  wenn  der 
betreffende  Mensch  eine  Taenia  solium  beherbergt  und  nun  durch  Würg- 
und  Brechbewegungen,  antiperistaltische  Bewegungen  des  Darms,  Unreinlich- 
keit  u.  s.  w.  Eier  seiner  eigenen  Tänia  in  den  Magen  bekommt.  Daß  dieser 
Infektionsmodus  wohl  der  seltenere  ist,  dafür  spricht,  daß  in  der  Mehrzahl 
der  zur  Sektion  gekommenen  Gysticerkenfälle  eine  Tänia  weder  direkt  auf- 
findbar, noch  anamnestisch  nachweisbar  war.  Stern  (70)  stellt  fest,  daß 
in  einer  Serie  von  72  Fällen  mit  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  nur  in  5,5^ 
Tänien  intra  vitam  oder  durch  die  Sektion  nachgewiesen  werden  konnten. 
Die  Angaben  anderer  Autoren  über  die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  Cysti- 
cerken  und  Bandwurm  bei  demselben  Menschen  lauten  in  dieser  Hinsicht 
positiver  (Lewin  10,  Huber  25  u.  A.),  ja  Hirschberg  konnte  sogar  unter 
1 3  Fällen  von  intraocularem  Cysticercus  5  mal  gleichzeitig  die  Anwesenheit 
eines  Bandwurms  feststellen. 

Die  Entwicklung  des  Cysticercus  dauert  nach  Braun  (47)  etwa  2>/2  his 
4  Monate.  Über  die  Lebensdauer  liegen  im  ganzen  wenig  zuverlässige 
Angaben  vor.  Stich  (I )  möchte  dieselbe  auf  3 — 6  Jahre  annehmen.  Henne- 
berg ist  jedoch  geneigt,  für  den  Cysticercus  im  Gehirn  dieselbe  zum  Teil  als 
viel  größer  anzusehen  und  unter  Zugrundelegung  einiger  zuverlässiger  Be- 
obachtungen von  Lewin,  Küchenmeister  (8)  und  Stoess  (41)  u.  A.  den  Gehirn- 
cysticerken  eine  gelegentliche  Lebensdauer  von  1 — 3  Dezennien  zu  vindi- 
zieren. 

Auch  der  abgestorbene  Gehirncysticercus  ist  für  den  Träger  desselben 
noch  nicht  als  unschädlich  anzusehen,  da  auch  verkalkte  Cysticerken  be- 
sonders bei  Sitz  in  den  Ventrikeln  noch  erhebliche  Beizerscheinungen  verur- 
sachen können  (chronische  Ependymitis,  Hydrocephalus  u.  s.  w.).  Auch  bei 
Sitz  in  den  Meningen  können  sie  besonders  bei  basaler  Lokalisation  noch 
meningitische  entzündliche  Erscheinungen  veranlassen. 

Das  cerebrale  Krankheitsbild  der  Gehirncysticerken  kann  ein  außer- 
ordentlich wechselndes  sein,  vom  ganz  symptomlosen  Verlauf  (Cysticerken 
nur  als  zufälliger  Sektionsbefund)  bis  zu  den  allerschwersten  Hirnerschei- 
nungen mit  tödlichem  Ausgang.    Motorische  Beizerscheinungen  (epileptische 
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Anfälle,  corticale  Epilepsie,  Konvulsionen)  bilden  eine  relativ  häufige  Kompo- 
nente des  Krankheitsbildes.  Auch  psychische  Störungen,  Schwindelanfälle, 
Verrücktheit  und  vorübergehende  Bewußtlosigkeit  können  im  Anfange  das 
Krankheitsbild  beherrschen.  Eigentliche  halbseitige  Lähmungserscheinungen 
des  Körpers  sind  relativ  selten.  Ein  gewisser  Wechsel  der  Symptome  und 
ein  Intermittieren  in  ihrem  Auftreten  ist  relativ  charakteristisch.  Plötzlich 
eintretender  Schwindel,  Übelkeit  und  Kopfschmerz  bei  brüsken  Kopf- 
bewegungen sind  nicht  selten  besonders  bei  Cysticerken  im  IV.  Ventrikel 
beobachtet  (Bruns),  jedoch  auch  zum  Teil  bei  anderen  Gehirnerkrankungen 
konstatiert  worden:  Tumoren  des  IV.  Ventrikels,  Hydrocephalus,  ja  in  ge- 
ringerem Grade  auch  bei  Neurosen,  Anämie  u.  s.  w.  (Oppenheim). 

Das  Krankheitsbild  des  Gehirncysticercus  zeigt  somit  einerseits  Züge 
der  Neurosen,  Psychosen  und  der  Epilepsie,  sowie  auf  der  anderen  Seite 
schwere  cerebrale  Symptome,  wobei  die  häufige  Komplikation  mit  Menin- 
gitis und  Hydrocephalus  ja  besonders  in  Betracht  zu  ziehen  ist. 

Bei  den  häufig  vorhandenen  und  oft  sehr  großen  Schwierigkeiten  für 
die  Diagnose  und  Differentialdiagnose  des  intracraniellen  Cysticercus  liefern 
auch  hier  die  Augensymptome  oft  wertvolle  Anhaltspunkte,  und  ich  will 
versuchen,  im  folgenden  an  der  Hand  meiner  eigenen  Erfahrungen  in  Ver- 
bindung mit  dem  einschlägigen  Material  in  der  Literatur  zur  diagnostischen 
Bewertung  der  einzelnen  Augensymptome  beizutragen.  Ich  habe  hierbei 
viele  Fälle  aus  der  Literatur  ausschalten  müssen,  die  in  ihrer  Deutung 
nicht  sicher  waren,  im  wesentlichen  kamen  nur  Sektionsfälle  in  Betracht 
und  gelegentlich  solche,  wo  die  Operation  Aufklärung  brachte,  oder  die 
klinische  Diagnose  als  ganz  absolut  sicher  anzusehen  war.  Die  statistischen 
Angaben  über  die  einzelnen  Augensymptome  beziehen  sich  auf  Fälle,  in 
denen  überhaupt  intra  vitam  Augensymptome  festgestellt  wurden  und  durch- 
weg durch  die  Sektion  ihre  Aufklärung  fanden.  Es  handelt  sich  also  in 
erster  Linie  um  eine  Statistik  über  das  relative  Häufigkeitsverhältnis  der 
Augensymptome  zueinander  und  nicht  um  eine  Statistik  über  das  Vor- 
kommen der  Augensymptome  beim  intracraniellen  Cysticercus  überhaupt. 
Nur  gelegentlich  werden  in  dieser  Hinsicht  kleinere  Statistiken  angeführt 
werden.  Ich  habe  mich  bei  der  Bearbeitung  des  Themas  überzeugt,  daß 
an  der  Hand  des  Literaturmaterials  (speziell  der  Sektionsbefunde)  eine  zu- 
verlässige Statistik  über  das  Vorkommen  der  Augensymptome  nicht  zu 
gewinnen  ist,  da  die  Symptome  von  Seiten  der  Augen  intra  vitam  vielfach 
eine  ganz  unzureichende  Berücksichtigung  gefunden  haben.  Bei  der  Selten- 
heit der  Erkrankung  aber  reicht  auch  mein  eigenes  Beobachlungsmaterial 
nicht  aus,  um  bindende  Schlüsse  auf  das  Vorkommen  der  Augensymptome 
beim  intracraniellen  Cysticercus  überhaupt  zu  ziehen. 
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Die  vorliegende  Statistik  über  Cysticercusfälle  des  Gehirns, 
überhaupt  Augensymptome  beobachtet  wurden,  zeigt,  wie  außerordentlich 
die  pathologischen  Veränderungen  der  Sehnerven,  resp.  der  Sehbahnen  über- 
wiegen gegenüber  den  Augenbewegungsstürungen  und  den  Pupillenanomalien. 
In  ca.  60^  der  Fälle  lag  eine  Beteiligung  der  Sehbahnen  und  besonders 
der  peripheren  Sehnerven  vor,  und  hierbei  war  am  häufigsten  die  Stauungs- 
papille mit  33  %  vertreten.  Am  häufigsten  bestand  bei  der  Stauungs- 
papille der  verursachende  anatomische  intracranielle  Prozeß  in  basaler 
Cysticerkenmenginitis  (12mal),  (Jacob?  48,  Benda  u.  Schwabach  72,  Doeh- 
ler  73,  Merzbacher  74,  Schob  81,  Foerster  87,  Freud  88,  Rosenblath  45, 
Wollenberg  58  u.  A.). 

Fig.  130  nach  einer  eigenen  Beobachtung,  publiziert  von  Jacoby,  de- 
monstriert ein  derartiges  typisches  und  hochgradiges  Bild  von  basaler 
Cysticerkenmeningitis.  Es  bestand  eine  ausgesprochene  Stauungspapille 
(5  D  Prominenz)  auf  beiden  Augen.  Die  Sektion  ergab  gleichzeitig  Hydro- 
cephalus  internus,  besonders  auf  der  linken  Seite  und  Ependymitis  aller 
Ventrikel.  Die  Krankheit  nahm  einen  relativ  schnellen  Verlauf  und  endete 
in  ca.  3  Monaten  mit  dem  Tode. 

Auch  bei  der  Mehrzahl  der  übrigen  Fälle  von  basaler  Cysticerken- 
meningitis ist  das  Vorhandensein  von  Hydrocephalus  internus  ausdrücklich 
betont  und  wohl  in  erster  Linie  als  die  Ursache  der  Stauungspapille  anzu- 
sehen. Auf  der  anderen  Seite  halte  ich  es  für  sicher,  daß  auch  lediglich 
sehr  starke  basale  meningitische  Veränderungen  mit  Umlagerung  und  Kom- 
pression der  Sehnerven  und  des  Chiasma  ohne  Vermittlung  von  Hydro- 
cephalus ähnlich  wie  bei  basaler  gummöser  Meningitis  zur  Stauungspapille 
führen  können,  doch  dürfte  dies  letztere  der  viel  seltenere  Fall  sein.  Daß 
auch  ausgesprochene  Endarteriitis  hierbei  vorkommt  und  eine  Rolle  spielen 
kann,  ist  oft  hervorgehoben,  und  das  zeigt  auch  unsere  Beobachtung.    Bei 


1406 


XXII.   Teil  II.    Uhthoff, 


dieser  basalen  Cysticerkenmeningitis  handelte  es  sich    um   den  sog.  Cysti- 
cercus cacemosus  (Zenker  1882,  siehe  Fig.   131    nach  Wollenberg). 

In  zweiter  Linie  kam  für  die  Genese  der  Stauungspapille  der  Cysti- 
cercus des  IV.  Ventrikels  in  Betracht  (Sato  57,  Osterwald  65,  Stern  70, 
Salus  86,  Marchand  52,  Goldstein  95,  Bruns  43  u.  A.  Die  regelmäßige 
Begleiterscheinung  ist  hier  Hydrocephalus  internus,  und  zwar  nicht  nur  des 
IV.  Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii,  sondern  auch  der  übrigen  Ven- 
trikel. Gerade  in  diesem  begleitenden  Ventrikelhydrops  ist  die  eigentliche 
Ursache  für  das  Entstehen  der  Stauungspapille  zu  suchen,  indem  die  Ver- 

Fig.  130. 


Basale  Cysticerkenmeningitis. 


legung  und  Stauung  zum  Aquaeductus  Sylvii  auch  zur  Stauung  im  III.  und 
den  Seitenventrikeln  und  damit  zur  intracraniellen  Drucksteigerung  führen. 
In  Hinsicht  auf  das  Vorkommen  von  Stauungspapille,  resp.  Neuritis 
optica  bei  Cysticercus  des  IV.  Ventrikels  überhaupt  geben  die  statistischen 
Zusammenstellungen  von  Stern  (72  Fälle  inkl.  4  eigenen  Beobachtungen) 
einen  bemerkenswerten  statistischen  Anhaltspunkt.  Wenn  wir  von  diesen 
72  Fällen  5  abziehen,  wo  die  Sektion  nur  zufällig  Cysticercus  im  IV.  Ven- 
trikel ergab,  und  eine  Untersuchung  intra  vitam  nicht  vorlag,  so  ergab  sich 
in  ca.  20  %  Stauungspapille  und  in  9  %  Neuritis  optica  (inklusive  neuri- 
tischer  Atrophie).  Ich  möchte  glauben,  daß  diese  Zahl  der  positiven 
Opticusbefunde  noch  zu  gering  ausgefallen  ist,  da  sicher  besonders  in  den 
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früheren  Jahren  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  nicht  immer  in  hin- 
reichender Weise  berücksichtigt  wurde. 

Schon  seltener  führte  der  Cysticercus  in  der  Hirnsubstanz  zur  Stauungs- 
papille (Tbeitbl  4  8,  Hock  21  ,  Cade  30,  von  Krüdenee  60,  Jacobsohn  67, 
Pfeiffer  69  u.  A),  und  auch  hier  ist  Hydrocephalus  in  einem  Teil  der  Fälle 
als  das  Bindeglied  zwischen  Stauungspapille  und  intracraniellem  Prozeß  an- 
zusehen, wenn  ein  solcher  auch  nicht  in  allen  Fällen  im  Sektionsbefund 
vermerkt  ist.  Treitel  weist  in  seinem  Falle  ausdrücklich  darauf  hin,  daß 
in  seiner  Beobachtung  jeder  Sehnervenscheidenhydrops  fehlte. 

Fig.  131. 


Cysticercus  racemosus  an  der  Basis  cerebri.    (Nach  Wollenbekg.) 

Das  Kleinhirn  war  in  der  Beobachtung  von  Mobitz  (28)  der  Sitz  des 
Cysticercus,  aber  gleichzeitig  mit  Hydrocephalus  internus. 

Die  Statistik  der  Fälle  von  Stauungspapille  bei  Cysticerken  in  der 
Schädelhühle  lautet  in  bezug  auf  den  hauptsächlichen  anatomischen  Sitz 
der  Veränderungen:  Cysticerkenmeningitis  besonders  basal  in  37^,  Cysti- 
cercus im  IV.  Ventrikel  in  26^,  in  der  Substanz  des  Gehirns  in  26,5^, 
im  Kleinhirn  in  %%,  im  III.  Ventrikel  in  3^,  und  in  k%  lag  kein  Sek- 
tionsbefund vor. 

Eine  einseitige  Stauungspapille  kam  fast  gar  nicht  zur  Beobach- 
tung, in  dem  einschlägigen  Fall  von  Freud  (88)  bandelte  es  sich  um  Cysti- 
cercus racemosus  basalis  mit  Meningitis  und  Hydrocephalus.    Eine  einseitig 
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stärker  ausgeprägte  Stauungspapille  wurde  gelegentlich  beobachtet  (Oppen- 
heim 91,  Engel  23,  Pfeiffer  69),  aber  nur  in  dem  letzteren  Fall  hatte  der 
Cysticercus  seinen  Sitz  auf  der  gleichen  Seite. 

Peripapilläre  Blutungen  waren  nur  gelegentlich  bei  den  Stauungs- 
papillen vorhanden  (Marburg  96,  Jacoby  u.  A.). 

Die  nicht  prominente  Neuritis  optica  fand  sich  ungefähr  nur  halb 
so  häufig  (15^)  als  die  eigentliche  Stauungspapille.  Auch  hier  handelte 
es  sich  am  häufigsten  um  basale  Cysticerkenmeningitis  (40^  der  Fälle  mit 
Neuritis  optica)  Hennebebg  (99),  Oppenheim  (98),  Wollenberg  (58),  Jacoby  u.  A. 
und  in  dritter  Linie  um  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  (33^)  (Henneberg, 
Chotzen  78,  Goldstein  95,  Pulvermacher  55  u.  A.),  während  Cysticerken  in 
in  der  Hirnsubstanz  nur  in  20^  als  Ursache  nachgewiesen  werden  konnten 
(Pagenstecher  9,  Rautenberg  56,  Henneberg  u.  A.)  und  Kleinhirncysticercus 
nur  in  1%. 

Der  Hydrocephalus  internus  muß  auch  hier  in  erster  Linie  als  auslösendes 
Moment  für  den  Papillenprozeß  angesehen  werden  und  ist  in  über  der 
Hälfte  der  Fälle  ausdrücklich  hervorgehoben.  Auf  der  anderen  Seite  unter- 
liegt es  keinem  Zweifel,  daß  gelegentlich  auch  auf  dem  Wege  der  Neuritis 
descendens  die  Papille  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  kann,  speziell  bei 
den  basalen  meningitischen  Veränderungen;  doch  dürfte  dies  sehr  selten 
sein  und  besonders  nicht  so  häufig  wie  bei  der  sog.  syphilitischen  basalen 
gummösen  Meningitis. 

Einseitig  scheint  die  Neuritis  optica  bei  intracraniellen  Cysticerken 
fast  niemals  vorzukommen. 

Das  Bild  der  einfachen  Atrophia  nervi  optici,  sei  es  vollständig 
oder  unvollständig,  wird  jedenfalls  bei  den  intracraniellen  Cysticerken  sehr 
selten  angetroffen  (2,7_%").  In  den  betreffenden  Beobachtungen  (Nohl  34, 
Sato  57,  Foerster  87  u.  A.)  lag  stets  Cysticercus  des  IV.  Ventrikels  mit 
sekundärem  Hydrocephalus  internus  zugrunde,  und  es  ist  wohl  zutreffend, 
die  einfach  atrophische  Verfärbung  der  Papillen,  die  immer  doppelseitig 
war,  als  eine  deszendierende,  durch  die  Ausbuchtung  vom  Boden  des 
III.  Ventrikels  bedingte,  anzusehen.  Die  völlige  Erblindung,  wie  in  dem 
Falle  von  Foerster,  scheint  auch  hierbei  sehr  selten  zu  sein. 

Zu  diesen  Fällen  von  ophthalmoskopisch  nachgewiesenen  pathologischen 
Sehnervenveränderungen  traten  sodann  in  4,5^  noch  Angaben  über  aus- 
gesprochene Sehstörungen  ohne  nähere  Daten  über  den  ophthalmoskopischen 
Befund  (Marchand  15,  Medin  16,  Schob  81,  Ziveri  82,  Hebold  22  u.  A.),  die 
aber  mit  Sicherheit  doch  durchweg  auf  schwere  Opticus  Veränderungen 
schließen  lassen,  zumal  mehrmals  völlige  Erblindung  verzeichnet  ist.  Hebold, 
der  in  seinem  Falle  viele  kleine  Cysticerken  in  der  ganzen  Rinde  fand  bei 
intakten  Sehnerven,  ist  geneigt,  an  eine  kortikale  Amaurose  zu  glauben. 
Bemerkenswert  ist  auch  in  dieser  Hinsicht  die  Beobachtung  Marchand's,  wo 
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plötzliche  Erblindung  sich  einstellte,  die  sich  später  wieder  besserte,  und 
gleichzeitig  Gesichtshalluzinationen  auftraten.  Die  Sektion  ergab  eine  große 
Anzahl  von  Cysticerken  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  und  in  der  Pia. 

In  weiteren  2,7^"  der  Fälle  handelte  es  sich  um  ausgesprochene 
Opticusläsionen,  gewöhnlich  in  Verbindung  mit  Affektion  anderer  basaler 
Hirnnerven,  wo  Angaben  über  Sehstörungen  intra  vitam  nicht  vorliegen 
(Raehlmann  13,  Boege  59,  Treutlein  42  u.  A.),  aber  wohl  sicher  vorhanden 
gewesen  sind.  Es  handelte  sich  stets  um  basale  meningitische  Cysticerken- 
prozesse,  und  zwar  meistens  unter   dem  Bilde  des  Cysticercus   racemosus. 

Die  homonyme  Hemianopsie,  meist  in  Verbindung  mit  Hemiplegie,  ist 
bei  der  intracraniellen  Cysticerkose  ebenfalls  eine  seltene  Erscheinung  [%1  %) 
(Cade  30,  Henneberg  63,  Rosenblath  45,  Wollenberg  58  u.  A.).  Nur  1  mal 
fand  sich  hierbei  eine  große  Cyste  mit  Scolex  im  Occipitallappen  (Cade), 
1mal  lag  ein  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  (Henneberg)  und  1mal  basale  Cysti- 
cerkenmeningitis  mit  Cysticercus  racemosus  (Rosenblath)  vor.  Es  ist  wohl 
anzunehmen,  daß  in  letzterem  Falle  die  sekundäre  Endarteriitis  für  das 
Zustandekommen  der  Hemianopsie  mit  Hemiparese,  Agraphie,  Alexie  und 
optischer  Aphasie  eine  Rolle  gespielt  hat. 

Die  temporale  Hemianopsie  ist  auf  diesem  Krankheitsgebiet  offenbar 
seltener,  ca.  1  %   (Henneberg). 

Gesichtshalluzinationen  wurden  in  ca.  k%  beobachtet  (Marchand  1 5, 
Rosenblath  45,  Hartmann  44,  Preobraschensky  54  u.  A.).  In  der  Hälfte  dieser 
Fälle  waren  vielfache  Cysticerken  im  Gehirn  und  an  dessen  Oberfläche 
bemerkenswert. 

Seelenblindheit  (Richter  26),  Alexie  und  optische  Aphasie 
(Rosenblath  und  Hartmann),  sowie  zentrale  Orientierungsstörungen,  Beein- 
trächtigung des  stereoskopischen  Sehens  (Hartmann)  kommen  nur  vereinzelt 
zur  Beobachtung. 

§  258.  Die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  Cysticerken  im 
Gehirn  und  im  Auge  ist  mit  3,6^  der  Fälle  doch  nur  ein  relativ  sel- 
tenesVorkommnis  (Mosso75,  Poggio80,  Dianoux84,  Black-R.Sinclair 4 6 U.A.). 
Naturgemäß  gibt  ein  solcher  Befund  von  intraocularem  Cysticercus  bei  cere- 
bralem Prozeß  unter  Umständen  einen  wichtigen  diagnostischen  Anhalts- 
punkt, kommt  aber  im  ganzen  doch  nur  sehr  selten  in  Betracht.  Häufiger 
schon  kann  der  diagnostische  Nachweis  von  Cysticerken  in  der  Haut  hier 
für  die  Klärung  des  cerebralen  Prozesses  von  Wichtigkeit  werden,  aber 
auch  diese  Komplikation  ist  relativ  selten. 

§  259.  Abducensaffektion.  Von  den  Augenmuskellähmungen  ist 
die  Abducensaffektion  die  relativ  häufigste  (10  %).  Es  handelt  sich 
hierbei  durchweg  nur  um  eine  Parese  und  nicht  komplette  Lähmung.    In 
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ca.  Ys  der  Fälle  war  die  Lähmung  doppelseitig  (Henneberg  63,  3  Fälle, 
Stern  70  u.  A.),  in  den  übrigen  2/3  der  Fälle  einseitig  (Moritz  28,  Henne- 
berg 63  u.  99,  Schob  81,  Marburg  96,  Wollenberg  58,  Stern  u.  A.).  In 
erster  Linie  hatte  die  Abducensparese  ihren  Grund  in  einer  basalen  Cysti- 
cerkenmeningitis,  resp.  basalem  Cysticercus  racemosus  (Henneberg,  Schob, 
Wollenberg  u.  A.),  und  ihre  Entstehung  wird  somit  ohne  weiteres  ver- 
ständlich auf  dem  Wege  der  basalen  Läsion.  Durchweg  trat  die  Lähmung 
hierbei  nur  einseitig  auf.  In  zweiter  Linie  und  ungefähr  ebenso  häufig 
war  ein  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  mit  sekundärem  Hydrocephalus  die 
Ursache  der  Affektion,  sei  es  nun  auf  dem  Wege  der  direkten  Kernläsion 
oder  als  Druckerscheinung  durch  den  Hydrocephalus.  Hierbei  war  die 
Parese  in  3/4  der  Fälle  doppelseitig.  Begleitende  Opticusaffektionen ,  ge- 
wöhnlich unter  dem  Bilde  der  Neuritis  optica,  seltener  der  Stauungspapille, 
waren  in  fast  allen  Fällen  von  Abducensparese  vorhanden  und  ebenso  Mit- 
affektionen  anderer  basaler  Hirnnerven  nicht  selten,  und  zwar  am  häufigsten 
des  Facialis.  Diese  Kombination  fand  sich  in  mehreren  Fällen  von  Cysti- 
cercus im  IV.  Ventrikel  und  mußte  dann  wohl  in  erster  Linie  als  nucleare 
Lähmung  angesehen  werden.  Die  Kombination  von  Abducens-  und  Tri- 
geminusaffektion   trat  nur   vereinzelt  bei  Cysticercus   im  IV.  Ventrikel  auf. 

Ein  Kleinhirncysticercus  mit  sekundärem  Hydrocephalus  führte  in  dem 
Falle  von  Moritz  zur  linksseitigen  Abducensparese  und  doppelseitiger  Neu- 
ritis optica.  Daß  sonst  bei  Sitz  der  Cysticerken  in  der  Gehirnsubstanz 
Abducenslähmung  zustande  kommt  (Henneberg  u.  A.),  ist  jedenfalls  selten. 
Auch  hier  ist  wohl  zum  Teil  begleitender  Hydrocephalus  internus  als  eigent- 
liche Ursache  der  Lähmung  anzusehen,  besonders  wenn  sich  dieselbe  mit 
doppelseitiger  Neuritis  optica  oder  Stauungspapille  kompliziert. 

Die  Oculomotoriusaffektion  ist  noch  erheblich  seltener  als  die 
Abducenslähmung,  ca.  %%  der  Fälle  mit  Augensymptomen  überhaupt.  Die 
Oculomotoriusbeteiligung  war  durchweg  eine  partielle  und  unvollständige 
und  ihre  Ursache  meist  basal  zu  suchen  wie  in  den  Fällen  von  Henne- 
berg 63,  Freud  88,  Wollenberg  58,  Treutlein  42  u.  A.  Der  Cysticercus 
im  IV.  Ventrikel  mit  sekundärem  Hydrocephalus  scheint  gelegentlich  par- 
tielle Oculomotoriuslähmung  bedingen  zu  können  (Sprotte  93)  und  muß 
hierbei  wohl  an  Erweiterung  des  Aquaeductus  Sylvii  und  Läsion  des  Oculo- 
motoriuskerns  gedacht  werden.  Immerhin  kann  auch  gelegentlich  wohl 
starker  Hydrocephalus  internus  durch  Druckwirkung  basal  partielle  Oculo- 
motoriuslähmung bedingen.  Ob  multiple  Cysticerken  in  der  Hirnrinde,  wie 
in  dem  Falle  von  Levi  et  Lemaire  (37)  (Parese  des  rechten  Rectus  superior)  im- 
stande sind,  partielle  Oculomotoriuslähmung  hervorzurufen,  erscheint  mir 
fraglich.  Allenfalls  wäre  einmal  bei  isolierter  Ptosis  an  eine  kortikale  Ent- 
stehung zu  denken,  doch  habe  ich  hierfür  keinen  beweisenden  Fall  in  der 
Literatur  auffinden  können. 
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Jedenfalls  dürfte  einseitige  oder  doppelseitige  komplette  Oculomotorius- 
lähmung auf  Grund  yon  intracranieller  Cysticerkose  kaum  jemals  beobachtet 
sein,  was  mir  differentiell  diagnostisch  besonders  der  Hirnlues  gegenüber 
wichtig  erscheint. 

Eine  isolierte  Trochlearislähmung  scheint  mir  auf  diesem  Krank- 
heitsgebiet bisher  nicht  nachgewiesen  zu  sein. 

Eine  assoziierte  Blicklähmung  ist  ebenfalls  selten  (4^),  und  sie 
betrifft  ausschließlich  Fälle  von  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  mit  sekundärem 
Hydrocephalus  (Nohl  34,  Marburg  96,  Stern  70,  Foerster  87  u.  A.).  Die 
Lähmung  bestand  durchweg  in  seitlicher  Richtung  (Rectus  internus  der 
einen  und  Rectus  externus  der  anderen  Seite),  bedeutete  also  in  erster 
Linie  ein  Ponssymptom,  ausgehend  von  sekundären  Veränderungen  des 
Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  mit  Affektion  der  Abducenskerngegend  und 
den  im  hinteren  Längsbündel  verlaufenden  Fasern  vom  Abducenskern  zum 
entgegengesetzten  Rectus  internus.  Aber  auch  hier  war  die  seitliche  Blick- 
parese immer  nur  eine  unvollständige  und  nie  eine  komplette  Paralyse,  wie 
sie  in  den  Fällen  von  Herden  (Tumoren,  Blutungen,  Abszessen)  in  der 
eigentlichen  Substanz  des  Pons  zur  Beobachtung  kommt;  auch  das  hat 
eine  gewisse  differentiell-diagnostische  Bedeutung. 

Eine  assoziierte  Blickbeschränkung  nach  oben  und  unten  bei 
sonst  freier  Beweglichkeit  der  Bulbi  nach  den  anderen  Richtungen  dürfte 
sehr  selten  sein,  scheint  aber  einmal  von  Stern  bei  Cysticercus  racemosus 
im  IV.  Ventrikel  beobachtet  zu  sein. 

Geradezu  als  Rarität  ist  der  Fall  Salus-Elschnig  (79  und  86)  von  einer 
Dissoziation  der  Augenbewegungen  mit  Retraktion  der  Bulbi  bei 
Cysticercus  im  IV.  Ventrikel,  dessen  Spitze  in  das  Ende  des  Aquaeductus 
Sylvii  hineinreichte,  zu  betrachten.  Die  Bulbi  waren  starr  mit  leicht  ge- 
senkter Blicklinie.  Auf  Aufforderung,  nach  einer  Richtung  zu  blicken,  trat 
stets  eine  Vermehrung  der  Adduktion  (ohne  Verengerung  der  Pupillen)  mit 
deutlicher  Retraktion  beider  Bulbi  ein  (1 5).  Ganz  vereinzelt  steht  auch 
die  Beobachtung  von  Marchand  da  von  rasch  vorübergehender  Ophthal- 
moplegie bei  basaler  Cysticerkenmeningitis. 

Eine  Deviation  conjuguee  (konjugierte  Abweichung  der  Augen  nach 
einer  Seite)  kam  in  %%  der  Fälle  zur  Beobachtung,  war  also  selten  (Molt- 
schanoff  39,  Rossolimo  40,  Poggio  80  u.  A.)  und  wurde  nur  beobachtet  bei 
Cysticerken  im  Großhirn,  in  dem  Falle  von  Rossolimo  besonders  zahlreich. 
Mit  der  seitlichen  Ablenkung  der  Augen  war  stets  auch  eine  Ablenkung 
des  Kopfes  nach  der  gleichen  Richtung  kombiniert,  und  die  Erscheinungen 
traten  jedesmal  im  Beginn  von  Krampfanfällen  ein,  in  der  Beobachtung  von 
Poggio  bei  Anfall  von  jACKSONScher  Epilepsie  auf  der  entgegengesetzten 
Seite.  Autor  knüpft  daran  die  Bemerkung:  »Wenn  eine  JACKSONSche  Epi- 
lepsie mit  einer  Deviation  conjuguee  des  Kopfes  und  der  Augen  nach  der 
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entgegengesetzten    Seite    beginnt,    muß    eine   Läsion   im  Stirnlappen   ange- 
nommen werden,  wie  bereits  Horsley  behauptet.« 

Der  Nystagmus  ist  eine  relativ  häufige  Erscheinung  beim  Cysticercus 
cerebri  {\~t %  der  Fälle  mit  Augensymptomen).  In  der  Hälfte  dieser  Be- 
obachtungen fand  sich  ein  Cysticercus  im  IV. Ventrikel  (Nohl  34,  Henneberg  63, 
Osterwald  65,  Chotzen  78,  BÄrany  83,  Oppenheim  91,  Risel  92,  Marchand 
u.  Nebelthau  33,  Sprotte  93,  Marburg  96,  Wollenberg  58,  Stern  70  u.  A.). 
Zum  Teil  handelte  es  sich  nur  um  nystagmusartige  Zuckungen  in  den  End- 
stellungen der  Bulbi,  zum  Teil  um  richtigen  kontinuierlichen  Nystagmus. 
Auch  hier  war  der  Hydrocephalus  eine  fast  regelmäßige  Begleiterscheinung. 
Cysticerken  in  der  Substanz  des  Gehirns  in  'i%  (Raehlmann  13,  Long  u. 
Wiki  38,  Oppenheim  98  u.  A.),  in  der  Pia  an  der  Konvexität  des  Gehirns 
in  1  %  (Medin  16  u.  A.),  an  der  Basis  des  Gehirns  mit  Meningitis  in  k% 
(Oppenheim,  Wollenberg  3  Fälle,  u.  A.),  im  Seitenventrikel  und  III.  Ventrikel 
in  %%  (Wollenberg  u.  A.). 

Am  häufigsten  finden  sich  somit  der  Nystagmus  oder  die  nystagmus- 
artigen  Zuckungen  bei  Cysticercus  des  IV.  Ventrikels  und  Osterwald  ist  ge- 
neigt, den  nystagmusartigen  Zuckungen  doch  gewissermaßen  die  Bedeutung 
eines  Lokalsymptoms  beizulegen,  das  durch  Druckwirkung  des  erweiterten 
IV.  Ventrikels  auf  das  Cerebellum  oder  in  Richtung  auf  die  Vierhügel  zu- 
stande kommt. 

Die  Komplikation  mit  OpticusstGrungen  (Neuritis  optica,  Stauungs- 
papillen, Sehstörung)  ist  auch  hier  sehr  häufig.  Der  Nystagmus  erfolgte 
gewöhnlich  in  seitlicher  Richtung.  Ba'ra'ny  sah  in  seinem  Fall  von  Cysti- 
cercus im  IV.  Ventrikel  mit  Verschluß  des  Foramen  Magendie  und  Hydro- 
cephalus internus  vertikalen  Nystagmus  beim  Blick  nach  aufwärts  und 
horizontalen  sowie  Rotatorius  beim  Blick  nach  beiden  Seiten. 

Jedenfalls  ist  der  Nystagmus  bei  Gehirncysticerken  erheblich  häufiger 
als  bei  anderen  Gehirnerkrankungen  (wie  Großhirntumor  4,2^,  Blutung 
10^,  Erweichung  \,§%)  und  gewinnt  somit  eine  gewisse  differential  dia- 
gnostische Bedeutung.  Beim  Kleinhirntumor  allerdings  ist  der  Nystagmus 
noch  häufiger,  25^". 

§  260.  Von  den  anderen  Hirnnerven,  welche  mit  dem  Auge  in  Be- 
ziehung stehen,  ist  der  Nervus  facialis  relativ  häufig  mit  befallen,  relativ 
selten  der  Nervus  trigeminus  [k%),  und  die  Trigeminusaffektion  findet 
auch  in  der  Begel  nur  in  geringfügigen  Störungen  ihren  Ausdruck:  Auf- 
hebung des  Cornealreflexes  (Henneberg  63,  Chotzen  78  u.  A.),  Hyperalgesie 
(Marburg  96  u.  A.).     Auch  hier  ist  die  Störung  meistens  einseitig. 

Von  den  sonstigen  Sinnesnerven  ist  der  Olfactorius  in  seltenen  Fällen 
mit  ergriffen  k%  (Rählmann  13,  Wollenberg,  Chotzen,  Marchand  15),  sie 
setzen  durchweg  Cysticerken  an  der  Basis  mit  meningitischen  Erscheinungen 
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oder  wie  im  Falle  Marcband,   mit  Druckerweichung  des  Olfactorius  durch 
Cysticerken  voraus. 

Auch  die  Mitaffektion  des  Acusticus  ist  nicht  häufig  (ca.  §%).  Totale 
Taubheit  wie  in  dem  Fall  von  Foerster  (1911)  mit  Cysticercus  im  IV.  Ven- 
trikel, meningitischen  Schwarten  an  der  Basis  und  Ependymwucherung  in 
den  Ventrikeln  und  Ziyeri  (Cysticerkose  der  gesamten  Hirnoberfläche)  ist 
dabei  die  Ausnahme.  Geringere  Grade  von  Hörstürung,  Ohrensausen  u.  s.  w. 
(Wollenberg,  Benda  u.  Schwabach  72,  Henneberg  u.  A.)  kommen  schon 
etwas  häufiger  vor.  Die  meningitischen  basalen  Cysticercusveränderungen 
spielen  dabei  in  erster  Linie  eine  Rolle. 

§  261.  Das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Cysticercus  cerebri. 
Ein  pathologisches  Verhalten  der  Pupillen  ist  nicht  gerade  sehr  häufig 
beim  intracraniellen  Cysticercus  (in  15^  der  Fälle  mit  Augensymptomen). 
Hiervon  ist  in  2/3  der  Beobachtungen  [\V)%)  nur  über  eine  Differenz  in 
der  Pupillengröße  berichtet  (Treitel  18,  Marchand  19,  Nohl  34,  Meyer- 
Westfeld  49,  Wollenberg  62,  Henneberg  63,  Stamm  31,  Cramer  66  u.  A.). 
In  einem  Teil  dieser  Fälle  beruht  die  Erweiterung  der  Pupille  sicher  auf 
Sphincter-,  also  partieller  Oculomotoriusparese,  wie  begleitende  Erscheinungen 
von  Parese  anderer  Oculomotoriusäste  beweisen  (Ptosis,  Parese  des  Rectus 
internus,  Strabismus  divergens  u.  s.  w.  Nohl,  Wollenberg  u.  A.).  In  den 
anderen  Fällen  ist  von  einer  solchen  Mitbeteiligung  anderer  Oculomotorius- 
äste nichts  berichtet,  aber  auch  hier  überwiegen  die  basalen  Cysticerken 
(Cysticercus  racemosus,  Meningitis  u.  s.  w.),  so  daß  wohl  auch  in  diesen 
Fällen  an  Einwirkung  auf  den  basalen  Oculomotoriusstamm  in  erster  Linie 
zu  denken  ist.  Der  Cysticercus  des  IV.  Ventrikels  ist  hierbei,  wie  in  den 
Fällen  von  Henneberg,  Gianelli  (31a),  Stamm  im  ganzen  weniger  häufig  ver- 
treten. In  der  Hirnsubstanz  hatten  die  Cysticerken  gelegentlich  ihre  Lo- 
kalisation (Treitel)  und  ebenso  im  Kleinhirn  nur  ausnahmsweise  (Nohl). 
Im  ganzen  weist  somit  Pupillendifferenz  besonders  kombiniert  mit  Parese 
anderer  Oculomotoriusäste  auf  basalen  Sitz  der  Affektion.  Gelegentlich 
kann  eine  solche  Differenz  in  der  Pupillengröße  anfallsweise  auftreten  wie 
in  der  Beobachtung  von  Wollenberg  bei  zahlreichen  basalen  Blasen  und 
einer  besonders  großen  in  der  Hirnschenkelgegend. 

Eigentliche  vüllige»Lichtstarre  der  Pupillen  kam  nur  in  h%  zur 
Beobachtung,  und  diese  Fälle  gehören  zum  Teil  auch  noch  zu  dem  Begriff 
der  Ophthalmoplegia  interna  durch  Oculomotoriusläsion  mit  gleichzeitiger 
Beteiligung  anderer  Oculomotoriusäste  (Wollenberg,  Freud  u.  A.),  beide  Male 
basale  Erkrankung  durch  Cysticerkenansiedlung.  Die  eigentliche  typische 
reflektorische  Lichtstarre  der  Pupillen  ist  auf  diesem  Krankheitsgebiet  jeden- 
falls selten  (ca.  '&%),  und  hierbei  bestand  die  Erscheinung  zum  Teil  nur 
vorübergehend  während  epileptischer  Anfälle  (Treutlein  42)  oder  während 
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der  Zeit  starker  Benommenheit  (Chotzen  78).  Dieser  Autor  äußert  die  Ansicht, 
daß  das  Schwanken  in  der  Pupillarreaktion  weniger  durch  die  Cysticerken 
an  der  Basis  cranii  und  im  IV.  Ventrikel,  als  durch  den  begleitenden  Hydro- 
cephalus  bedingt  war.  Über  Schwanken  in  der  Pupillarreaktion  mit  zeit- 
weiser reflektorischer  Lichtstarre  berichtet  auch  Goldstein  (95)  bei  Cysti- 
cerkenmeningitis,  und  nur  gelegentlich  scheint  Aufhebung  der  Lichtreaktion 
der  Pupillen  als  dauernde  Erscheinung  beobachtet  zu  sein  (Henneberg  bei 
basaler  Cysticerkenmeningitis.) 

Auch  über  die  Störungen  der  Augen-  und  Pupillenbewegungen  ist  es 
mir  in  obigen  Ausführungen  nur  möglich  gewesen,  eine  Statistik  nach 
Prozentzahlen  von  Fällen  zu  liefern,  in  denen  überhaupt  Augensymptome 
angegeben  worden  sind.  Die  Statistik  gibt  auch  hier  keinen  richtigen 
statistischen  Überblick  über  das  Vorkommen  von  Augenbewegungsanomalien 
bei  allen  veröffentlichten  Fällen  von  intracraniellen  Cysticerken.  Ich  glaube 
aber  auch,  daß  eine  solche  Statistik  über  alle  Fälle  aus  früher  erörterten 
Gründen  immer  nur  ein  unzureichendes  Übersichtsbild  liefern  könnte.  Aus 
diesen  Gründen  auch  glaube  ich  nicht,  daß  die  sorgfältige  Statistik  Sterns 
über  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  (72  Fälle)  ein  ganz  zutreffendes  Bild  von 
der  absoluten  Häufigkeit  der  einzelnen  Augensymptome  bei  dieser  Affektion 
gibt,  aber  immerhin  ist  es  interessant,  die  Daten  dieser  Statistik  über  die 
Augenbewegungsanomalien  bei  Cysticerken  im  IV.  Ventrikel  kennen  zu  lernen. 
Hiernach  kamen  Affeklionen  des  Abducens  in  ca.  8#,  des  Oculomotorius 
in  6#,  zeitweise  Diplopien  (ohne  nähere  Angaben)  in  1%,  Nystagmus  in 
\'±%,  Pupillenanomalien  in  K\%  (davon  träge  Pupillenreaktion  in  %%)  und 
Pupillendifferenz  in  "&%  und  auffallend  seltener  Lidschlag  in  \  %  vor. 
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88.  Freud,  Josef,  Ein  Fall  von  Cysticercus  cerebri  mit  Korsakoffschem 
Symptomenkomplex.  Wiener  med.  Wochenschr.  61.  Jahrg.  No.  2.  7.  Jan. 
S.  138. 

S9.  Henneberg,  Über  spinale  Cysticerkenmeningitis.  (Berliner  Ges.  f.  Psy- 
chiatrie u.  Nervenkrankh.  20.  Febr.)  Bericht  Neurol.  Centralbl.  XXX. 
No.  6.  16.  März.  S.  344.   (Disk.  Schuster.) 

90.  Küttner,    Kompression   des  Atmungszentrums.     (Trepanationsheilung.) 

(Breslauer  chir.  Ges.  10.  Juli.)  Bericht  Centralbl.  f.  Chirurg.  38.  Jahrg. 
No.  35.  2.  Sept.  S.  1183;  und  Off.  Prot.  Berliner  klin.  Wochenschr. 
48.  Jahrg.   No.  36.    4.  Sept.   S.  1664.   (Disk.  Foerster.) 

91.  Oppenheim,   H.,    Pathologisch- anatomische  Präparate.    Hufelandische 

Ges.   21.  Sept. 

92.  Risel,   Cysticercus   des  IV.  Ventrikels,  wahrscheinlich  im  Aquaeductus 

Sylvii  eingeklemmt  gewesen.  Plötzlicher  Tod.  (Zwickauer  med.  Ges. 
XII,  5.)  Off.  Prot.  Deutsche  med.  Wochenschr.  38.  Jahrg.  No.  22.  30.  Mai 
1912.   S.  1066. 
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1911.  93.  Sprotte,   Über   den   Rautengrubencysticercus    mit  Beschreibung   eines 

Falles.  Inaug.-Diss.   Leipzig. 

1912.  94.  Elschnig,  Krankendemonstration.   (Wissensch.  Ges.  deutscher  Ärzte  in 

Böhmen  21.  Juni.)  Bericht  Prager  med.  Wochenschr.  XXXVII.  No.  33. 
15.  Aug.   S.  489. 

95.  Goldstein,   Kurt,    Ein   Beitrag  zur  Lehre   von  der   Cysticercose    des 

Gehirns  und  Rückenmarks  insbesondere  der  Meningitis  cysticercosa. 
Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.   XLIX.   Heft  3. 

96.  Marburg,  Otto,  Irreführende  Lokalsymptome  bei  Hirntumoren.  (Zweite 

Mitteilung.)  Wiener  med.  Wochenschr.  62.  Jahrg.  No.  24.  8.  Juni. 
S.  162S. 

1913.  97.  Elschnig,   Nystagmus  retractorius ,  ein  cerebrales  Hirnsymptom.   Med. 

Klinik.   IX.   No.  1.   5.  Jan.   S.  S. 
Außerdem: 

98.  Oppenheim,   H.,    Lehrbuch   der  Nervenkrankheiten.     5.  Aufl.     Berlin, 

S.  Karger.  1908.  —  (Die  Geschwülste  des  Gehirns.)  2.  Aufl.  Wien. 
1902.  (Beitrag  zur  Diagnose  des  Tumor  cerebri  und  der  Meningitis 
serosa.)  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  XVIII.  (Zur  Pathol.  des  Ge- 
hirns.) Zeitschr.  f.  prakt.  Ärzte.   1900.   S.  1. 

99.  Henneberg,  Rieh.,  Die  tierischen  Parasiten  des  Zentralnervensystems. 

1.  Der  Cysticercus  cellulosae.    {Ausführliches  Literatur- Verzeichnis.) 
100.  Lewandowsky's  Handbuch   der   Neurologie.    III.    S.  643 — 683.   Berlin. 
Julius  Springer.   (Führt  an  Marchand,  Orth,  Heller.) 


2.    Augensymptome  bei  Echinococcus  cerebri. 

§  262.  Der  Echinococcus  des  Gehirns  ist  eine  viel  seltenere  Affektion 
als  der  intracranielle  Cysticercus,  auch  erfolgt  seine  Ansiedlung  in  der 
Schädelhöhle  im  Verhältnis  zu  seinem  Allgemeinvorkommen  im  mensch- 
lichen Körper  viel  seltener  als  beim  Cysticercus.  So  fand  Cobbold  (51)  bei 
327  Fällen  (aus  der  Literatur  zusammengestellt)  nur  22  Gehirnechinokokken. 
Der  Echinococcus  ist  die  cystöse  Finne  der  Taenia  echinococcus,  des 
Hundebandwurms.  Wenn  die  von  den  reifen  Endproglottiden  abgestoßenen 
Eier  in  den  Magen  des  Menschen  gelangen,  so  gehen  sie  nach  Durchbohrung 
der  Darmwand  in  den  Blut-  und  Lymphstrom  über  und  gelangen  so  in 
die  verschiedenen  Körperregionen.  Die  Ansiedlung  erfolgt  häufig  hierbei 
in  der  Leber  und  relativ  selten  in  der  Schädelhöhle.  Aus  dem  Embryo  ent- 
wickelt sich  die  durchscheinende,  aber  ziemlich  dickwandige  weißliche 
Echinokokkenblase,  zwischen  den  Lamellen  der  Blase  können  sich  sog. 
Tochterblasen  bilden,  die  häufig  in  großer  Anzahl  vorhanden  sind. 

Neben  dieser  Hydatidenform  des  Echinococcus  kommt  relativ  seltener 
der  Echinococcus  multilocularis  (Virchow)  vor,  der  aber  fast  ausschließ- 
lich in  der  Leber  sich  ansiedelt  und  für  die  Gehirnpathologie  keine  wesent- 
liche Rolle  spielt.  Da  Übergangsformen  zwischen  der  alveolären  und  der 
Hydatidenform  des  Echinococcus  vorkommen ,  so  ist  es  wahrscheinlich, 
daß  die  alveoläre  Form  durch  irgend  welche  besonderen  Umstände  in  den 
Wachstumsbedingungen  hervorgerufen  wird. 
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Es  ist  bekannt,  daß  die  Echinokokkenkrankheit  geographisch  eine 
außerordentlich  verschiedene  Verbreitung  hat:  In  Deutschland  am  häufig- 
sten in  Mecklenburg  und  Vorpommern ,  nicht  selten  auch  in  anderen  Di- 
strikten (Schlesien,  Württemberg,  Thüringen),  noch  viel  häufiger  in  Island, 
Rumänien,  Dalmatien  u.  A.,  und  noch  mehr  sind  einzelne  außereuropäische 
Länder,  wie  Argentinien,  Australien  betroffen.  Es  läßt  sich  hierbei  ver- 
folgen ,  wie  großer  Viehreichtum ,  das  umfangreiche  Halten  von  Hunden 
und  das  enge  Zusammenleben  mit  denselben  eine  bedeutsame  Rolle  spielen. 

Die  Häufigkeit  des  Hirnechinococcus  im  Verhältnis  zur  Anwesenheit 
des  Echinococcus  im  menschlichen  Körper  überhaupt  ist  relativ  gering, 
wird  aber  von  den  einzelnen  Autoren  verschieden  angegeben,  so  z.  B.  von 
Teichmann  mit  4^,  Neisseu  6,9^,  Becker  1,22^,  und  bei  einer  Reihe  von 
weiteren  Autoren  schwankt  der  Prozentsatz  zwischen  0,5 — $%.  Viele  der 
Echinokokkenkranken  stehen  noch  im  relativ  jugendlichen  Lebensalter.  Ich 
verweise  hier  auch  auf  die  von  Henneberg  (51)  jüngst  gegebenen  ausführ- 
licheren Daten. 

Die  Echinokokken  im  Gehirn  können  zum  Teil  eine  sehr  erhebliche 
Größe  erreichen  uud  unterscheiden  sich  auch  dadurch  von  den  Cysticerken. 
Im  übrigen  rufen  sie  ähnliche  Reaktionserscheinungen  im  Gehirn  hervor, 
wie  die  Cysticerken  (reaktive  Entzündung,  encephalitische  Veränderungen, 
Abkapselungsvorgänge  u.  s.  w.),  doch  tritt  die  Seltenheit  ausgesprochener 
hemiplegischer  Erscheinungen,  der  Rindenepilepsie,  der  basalen  Meningitis, 
des  Hydrocephalus  hier  mehr  zutage,  als  beim  Cysticercus. 

Eine  Eigentümlichkeit  ist  noch  beim  Hirnechinococcus,  daß  nicht  selten 
die  Schädelknochen  usuriert  werden,  wenn  der  Echinococcus  an  der  Ober- 
fläche des  Gehirns  seinen  Sitz  hat.  Die  basale  Lokalisation  ist  hier  viel 
seltener  als  beim  Cysticercus,  auch  im  Kleinhirn,  Pons,  Thalamus,  Medulla 
oblongata  ist  die  Ansiedlung  von  Echinokokken  sehr  selten.  Ebenso  ist  im 
IV.  Ventrikel,  wo  der  Cysticercus  sehr  häufig  ist,  der  Echinococcus  sehr 
selten,  häufiger  dagegen  schon  in  den  Seiten  Ventrikeln.  Henneberg  ver- 
mutet, daß  die  Echinokokken  rascher  wachsen  als  die  Cysticerken  und  in- 
folge ihrer  Grüße  nicht  mehr  den  Weg  aus  den  Seitenventrikeln  in  den 
III.  und  IV.  Ventrikel  finden.  Am  häufigsten  wird  der  Echinococcus  jeden- 
falls im  Mark  der  Großhirnhemisphären  gefunden  und  reicht  nicht  selten 
bis  an  die  Oberfläche  des  Gehirns. 

Multiple  Echinokokken  sind  im  Gehirn  relativ  selten  (Frangenheim  51), 
nach  Kutsche  (31)  in  ca.  "&%. 

Die  Hirnhäute  bieten  nur  relativ  selten  den  Sitz  für  die  Ansiedlung 
von  Echinokokken,  und  nur  ganz  selten  saßen  dieselben  zwischen  Dura  und 
Schädelknochen.  Aber  auch  im  Schädelknochen  selbst  kann  sich  gelegent- 
lich der  Echinococcus  ansiedeln,  und  er  kann  dann  sowohl  nach  außen  als 
nach  innen  perforieren. 
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Die  Prognose  des  Gehirnechinococcus  ist  eine  recht  ungünstige,  und 
schon  nach  einigen  Monaten  des  Bestehens  der  Erkrankung  gehen  die  Pa- 
tienten oft  zugrunde.  Ein  Absterben  und  Verkalken  des  Echinococcus  ist 
ein  recht  seltenes  Ereignis  und  jedenfalls  viel  seltener  als  beim  Cysticercus. 

§  263.     Tabelle  über  die  Augensymptome  beim  Echinococcus 

des  Gehirns. 


In  Pro- 
zenten 


Stauungspapille 30 

Neuritis  optica,  resp.  neuritische 

Atrophie 28 

Sehstörungen  ohne  nähere  Angabe 

des  Ophthalmoskop.  Befundes  20 

Homonyme  Hemianopsie  ...  4 

Temporale  Hemianopsie  ...  6 

Gesichtshalluzinationen     ...  2 

Alexie  und  Paralexie  ....  4 


In  Pro- 
zenten 

Störung  im  Orientierungsver- 
mögen   2 

Oculomotoriusstürungen   ...     12 


Abducensstürungen 8 

Doppeltsehen   ohne  nähere  An- 
gaben      2 

Nystagmus 2 

Pupillenanomalien 8 

Trigeminusstörungen   ....  4 


Es  zeigt  die  vorliegende  Zusammenstellung  von  Echinococcus  des  Ge- 
hirns, bei  denen  überhaupt  Augensymptome  beobachtet  wurden,  ein  außer- 
ordentliches Prävalieren  der  Sehstürungen  speziell  (Stauungspapille,  Neuritis, 
Amblyopie,  Hemianopsie")  80^,  und  auch  hier  überwiegt  die  Stauungs- 
papille mit  30^".  Die  meisten  dieser  Fälle  von  Stauungspapille  waren  be- 
dingt durch  Echinococcus  in  der  Substanz  der  Großhirnhemisphären 
(Steffen  21  ,  Weber  26,  Nedwell  32,  v.  Hibler  48,  Mingazzini  49,  W.  H. 
Schultze  52,  Brailet  22  u.  A.).  Hierdurch  unterscheidet  sich  der  Sitz  und 
die  Art  des  der  Stauungspapille  zugrunde  liegenden  Prozesses  sehr  wesent- 
lich von  dem  intracraniellen  Cysticercus,  wo  in  erster  Linie  die  basale 
Cysticerkenmeningitis  und  der  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  durchweg  be- 
gleitet von  Hydrocephalus  als  auslösendes  Moment  für  den  Opticusprozeß 
anzusehen  war. 

Im  IV.  Ventrikel  wurde  bei  diesen  Fällen  ein  Echinococcus  nicht  an- 
getroffen, dagegen  einige  Male  im  Seitenventrikel  (Calderon  24,  Carles  40, 
v.  Krüdener  43  u.  A.).  An  der  Gehirnbasis  war  der  Echinococcus  auch 
nur  ganz  vereinzelt  lokalisiert  wie  in  der  Beobachtung  von  Goria  (50)  in 
der  Gegend  der  Brücke,  und  auch  in  diesem  Falle  wird  über  ausgesprochene 
basale  Meningitis  nicht  berichtet. 

Gelegentlich  hatte  die  Ansiedlung  des  Echinococcus  an  der  Gehirn- 
oberfläche  stattgefunden,  und  dabei  kann  es  zu  einer  Usur  des  Schädel- 
knochens kommen,  wie  in  dem  Fall  von  Mudd  (28),  wo  nach  einer  Auf- 
treibung des  Knochens  hinter  dem  Ohr  Entleerung  von  Echinococcusblasen 
stattfand.    Extradural  war  auch  in  dem  Falle  von  Saenger  (42)  der  Sitz  des 


1422  XXII.    Teil  II.   Uhthoff, 

Echinococcus,  der  zu  einer  eiterigen  Entzündung  geführt  hatte,  sonst  scheinen 
sekundäre  eiterige  und  meningitische  Prozesse  beim  Echinococcus  viel  sel- 
tener zu  sein  als  beim  intracraniellen  Cysticercus. 

Vereinzelt  war  auch  nur  das  gleichzeitige  Vorkommnis  eines  Echino- 
coccus der  Orbita  mit  einem  solchen  im  Gehirn  mit  ganz  getrennter  Lokali- 
sation wie  in  der  Beobachtung  von  Brailey  (22).  Das  einseitige  Auftreten  der 
Stauungspapille  in  Verbindung  mit  Exophthalmus  auf  derselben  Seite  erklärt 
sich  in  diesem  Falle  wohl  aus   dem  in  der  Orbita  sitzenden  Echinococcus. 

Für  die  nicht  prominente  Neuritis  optica,  resp.  die  neuritische 
Atrophie  mit  28^  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in  bezug  auf  den  Sitz 
des  Echinococcus  in  der  Schädelhöhle  ziemlich  analog  wie  bei  der  Stauungs- 
papille. In  fast  8/4  der  Fälle  war  der  Echinococcus  in  den  Großhirn- 
hemisphären lokalisiert  (Bouchut  25,  Ducamp  27,  Bettelheim  5,  Peunow  20, 
Whittell  8,  Koster  3,  Resnikow  34,  Rennie  u.  Grago  36,  Fedorow  38  U.A.). 

Eine  Lokalisation  des  Parasiten  im  IV.  Ventrikel  wurde  ganz  vereinzelt 
beobachtet  (Bristowe)  und  ebenso  sehr  selten  der  Sitz  an  der  Basis  des 
Gehirns  (Sunderland  12,  Fricke  18  u.  A.). 

Die  Beobachtungen  von  Westphal  (1  3),  Esteves  33  u.  A.  sind  Beispiele, 
wo  die  intracraniellen  Echinokokken  den  Schädelknochen  usurierten  und 
nach  außen  entleert  wurden  bei  gleichzeitig  bestehender  Neuritis  optica, 
resp.  neuritischer  Opticusatrophie. 

Also  auch  hier  das  Zurücktreten  der  Lokalisation  im  IV.  Ventrikel 
und  an  der  Gehirnbasis  mit  sekundären  meningitischen  Veränderungen. 

Die  20^"  der  Fälle,  in  denen  ebenfalls  noch  eine  Mitaffektion  des 
Sehorgans  anzunehmen  ist  wegen  des  Vorhandenseins  mehr  oder  weniger 
hochgradiger  Sehstörung  sind  auch  wohl  meistens  den  peripheren  Opticus- 
lähmungen  hinzuzurechnen;  in  den  meisten  dieser  Fälle  fehlen  genauere 
Angaben  über  den  ophthalmoskopischen  Befund.  In  der  Beobachtung  von 
Reer  (9)  lag  bei  doppelseitiger  großer  Cyste  in  beiden  Occipitallappen, 
deren  beide  Abteilungen  durch  die  Seitenventrikel  und  den  III.  Ventrikel 
kommunizierten,  neben  Erblindung  gleichzeitig  Atrophia  nervi  optici  vor. 
Vielleicht,  daß  dieser  Fall  dem  Bilde  der  einfachen  descendierenden,  nicht 
neuritischen  Sehnervenatrophie  zuzurechnen  ist  infolge  von  Hydrocephalus 
internus.  Jedenfalls  muß  das  Bild  der  einfachen  Opticusatrophie,  welches 
schon  beim  Cysticercus  cerebri  sehr  selten  vorkommt,  beim  intracraniellen 
Echinococcus  als  große  Ausnahme  angesehen  werden,  was  immerhin  einer 
gewissen  differentiell  diagnostischen  Bedeutung  nicht  entbehrt. 

Die  völlige  Amaurose  mit  späterer  Besserung,  die  Kutsche  (31)  in  seinem 
Falle  bei  negativem  ophthalmoskopischen  Befunde  beobachtete,  ist  vielleicht 
aus  der  doppelseitigen  Ansiedlung  in  den  Occipitallappen  zu  erklären,  wie 
Autor  selbst  annimmt,  doch  handelte  es  sich  gleichzeitig  um  multiple  Echino- 
kokken in  anderen  Teilen  der  Großhirnhemisphären. 
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Bemerkenswert  ist  noch  die  Beobachtung  von  Kotsonopulos  (1 1 )  von 
rechtsseitiger  Amaurose  und  linksseitiger  Hemiplegie  bei  großer  Echino- 
kokkenblase, welche  die  ganze  rechte  Hirnhöhle  ausfüllte.  Es  erscheint 
mir  hier  die  Möglichkeit  einer  direkten  Druckläsion  des  rechten  Opticus 
vorzuliegen. 

Die  einseitige  Sehstörung  in  der  Beobachtung  von  Clarke  (29) 
(Echinococcus  in  der  Großhirnhemisphäre)  erklärt  sich  vielleicht  aus  der 
gleichzeitigen  Anwesenheit  einer  Echinokokkenblase  in  der  gleichseitigen 
Orbita. 

In  anderen  Fällen  fehlen  neben  den  Angaben  über  Sehstörungen  nähere 
Daten  über  den  ophthalmoskopischen  Befund,  so  daß  sich  hier  über  die 
eigentliche  Läsion,  welche  die  Sehstörung  bedingt,  kein  sicheres  Urteil 
abgeben  läßt  (Ciccimarra  15,  Pitres  17,  Mitchell  Stevens  37,  Faton  1, 
Kühn  19  u.  A.). 

Im  Augapfel  selbst  wurde  das  Auftreten  des  Echinococcus  nicht  be- 
obachtet. 

Die  Hemianopsie  (temporale  %%,  homonyme  k%)  ist  bei  dem 
intracraniellen  Echinococcus  häufiger  als  bei  dem  Cysticercus  (temporale 
0,9^",  homonyme  \,%%).  Zu  der  temporalen  Hemianopsie,  resp.  den  bi- 
temporalen hemianopischen  centralen  Skotomen  infolge  von  Chiasma- 
kompression  sind  wohl  die  Fälle  von  Schlagintweit  (44)  und  von  Krü- 
dener  (45)  zu  rechnen;  von  den  Autoren  wird  die  Druckwirkung  auf  das 
Chiasma  hervorgehoben,  so  speziell  in  v.  Krüdener's  Fall  durch  Echino- 
coccus im  III.  Ventrikel.  Ob  der  bekannte  Fall  Westphal's  (13)  von  Echino- 
kokken in  der  Schädelhühle  mit  Durchbruch  im  Stirnbein  und  operativer 
Entleerung  der  Blasen  und  linksseitiger  temporaler  Gesichtsfeldbeschränkung, 
sowie  doppelseitiger  neuritischer  Opticusatrophie  der  eigentlichen  temporalen 
Hemianopsie  zuzurechnen  ist,  erscheint  mir  zweifelhaft. 

Die  homonyme  Hemianopsie  wurde  nur  selten  (in  ca.  k%)  bei 
Echinococcus  cerebri  beobachtet  (Müdd  28,  Besnikow  34  u.  A.).  Im  letz- 
teren Fall  saß  bei  linksseitiger  Hemianopsie  mit  linksseitiger  Kürperparese 
eine  hühnereigroße  Ecbinokokkenblase  im  rechten  Praecuneus.  In  der  Be- 
obachtung von  Müdd  wurde  der  Fall  durch  die  Autopsie  nicht  aufgeklärt, 
da  operativ  die  Echinokokkenblasen  durch  den  über  dem  Ohr  aufgetriebenen 
Knochen  entleert  wurden. 

Centrale  Sehstörungen  wie  Gesichtshalluzinationen  wurden  fast 
gar  nicht  (2^)  beobachtet,  in  der  Beobachtung  von  P.  Serieux  u.  Boger 
Mignot  (39)  handelte  es  sich  um  zahlreiche  Echinococcusblasen  in  beiden 
Großhirnhemisphären.  Centrale  Orientierungsstörungen  {%%)  (Besnikow  34), 
Alexie  und  Paralexie  4  %  (Serieux  u.  Mignot  39 ,  Bennie  and  Crago) 
wurden  bei  dem  von  mir  zusammengestellten  Material  ebenfalls  selten 
vermerkt. 
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Im  ganzen  werden  beim  Echinococcus  des  Gehirns  die  Sehstörungen 
in  ähnlicher  Weise  wie  beim  Gehirntumor  bedingt,  auffällig  ist  bei  dem 
Studium  der  Sektionsbefunde,  daß  Hydrocephalus  internus  nicht  so  häufig 
als  Begleiterscheinung  hervorgehoben  wird,  wie  beim  intracraniellen  Cysti- 
cercus. Die  bei  letzterem  Leiden  häufig  vorkommenden  meningitischen  Er- 
scheinungen, sowie  die  relativ  häufige  Ansiedlung  des  Cysticercus  im 
IV.  Ventrikel  erklären  wohl  hinreichend  das  außerordentlich  häufige  Vor- 
kommen des  Hydrocephalus  bei  dieser  Affektion.  Ich  bin  aber  überzeugt; 
daß  auch  beim  Echinococcus  cerebri  mit  positivem  ophthalmoskopischen 
Befund  (Stauungspapille  oder  Neuritis  optica),  ebenso  wie  beim  Hirntumor 
der  Hydrocephalus  internus  eine  sehr  viel  häufigere  Begleiterscheinung  ist, 
als  das  aus  den  Mitteilungen  in  der  Literatur  hervorgeht. 

Die  Augenbewegungsstörungen  bei  Echinococcus  cerebri. 

§  264.  Die  Oculomotoriuslähmung  wurde  beim  Echinococcus  des 
Gehirns  häufiger  (12^)  angetroffen  als  beim  Cysticercus  !5,8#)  (Bristowe  10, 
Ducamp  27,  Clarke  29,  Esteves  33,  Bennie  and  Crago  36,  Stocks  I  4  u.  A.), 
doch  war  die  Lähmung  fast  nie  eine  vollständige,  sondern  es  waren  durch- 
weg nur  einzelne  Äste  betroffen,  und  unter  diesen  einzelnen  Zweigen  sind 
in  erster  Linie  der  Levator  palpebrae,  Bectus  internus  und  Sphincter  pu- 
pillae zu  nennen.  Aus  den  Sektionsprotokollen  sind  durchweg  direkte 
Beziehungen  zum  Kern  oder  Stamm  des  Nervus  oculomotorius  nicht  zu  ent- 
nehmen, so  daß  wohl  hauptsächlich  an  eine  Fernwirkung  durch  den  ge- 
steigerten intracraniellen  Druck  auf  den  Oculomotorius  zu  denken  ist.  Dem- 
entsprechend war  auch  die  Kombination  mit  Neuritis  optica  in  den 
betreffenden  Fällen  relativ  häufig.  In  i/3  der  Beobachtungen  lag  gleich- 
zeitig halbseitige  Körperparese  vor,  die  hier  häufiger  nachgewiesen  werden 
konnte  als  beim  intracraniellen  Cysticercus.  Dementsprechend  war  der 
Echinococcus  auch  durchweg  in  der  Substanz  der  Großhirnhemisphären 
lokalisiert.  Die  Verhältnisse  in  betreff  der  Oculomotoriuslähmung  nähern 
sich  sehr  denen  beim  Großhirntumor  (ca.  \'&%). 

Die  Abducenslähmung  in  ca.  &%  (Bristowe  I  0,  Weber  26,  Jacor  41, 
Morgan  7  u.  A.)  ist  relativ  selten  und  nicht  ganz  so  häufig  wie  beim  Cysti- 
cercus (10#).  Während  beim  Cysticercus  cerebri  in  erster  Linie  die 
Lokalisation  im  IV.  Ventrikel  und  an  der  Basis  cerebri  für  die  Entstehung 
der  Abducenslähmung  in  Betracht  kam,  also  eine  direkte  Läsion  des  Abdu- 
cens  in  seinen  Kernpartien  oder  in  seinem  Verlauf  als  Ursache  angesehen 
werden  konnte,  fand  sich  bei  den  einschlägigen  Fällen  von  Echinococcus 
nur  einmal  die  Lokalisation  im  IV.  Ventrikel  (Bristowe),  in  den  anderen 
Beobachtungen  eine  solche  in  der  Substanz  des  Großhirns  selbst,  so  daß 
auch  hier  wohl  in  erster  Linie  an  eine  Fernwirkung  auf  den  Abducens  zu 
denken   ist.     Diese   Fälle  waren    in   der  Hälfte    mit   Neuritis    optica,   resp. 
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Stauungspapille  kompliziert.  Auch  dieses  Vorkommen  der  Abducenslähmung 
beim  Echinococcus  cerebri  entspricht  fast  der  Häufigkeit  der  Abducens- 
lähmung beim  Großhirntumor  nach  meinen  Zusammenstellungen  [\0,1%), 
ist  also  bei  letzterer  Affektion  etwas  häufiger,  während  sie  bei  den  Klein- 
hirntumoren als  erheblich  häufiger  anzusehen  ist  [\%%).  Eine  Lokalisation 
des  Echinococcus  aber  im  Kleinhirn  scheint  nur  sehr  selten  vorzukommen. 

Wenn  ich  die  1%  der  Echinococcusfälle  mit  unbestimmten  Angaben 
über  Doppeltsehen,  welche  wohl  das  Vorhandensein  von  Augenmuskelparesen 
annehmen  lassen,  aber  nicht  die  Lähmung  eines  bestimmten  Nerven  ge- 
statten, hinzurechne,  so  führt  das  ungefähr  zu  Augenmuskelbeteiligung  in 
22_%"  beim  Echinococcus  des  Gehirns,  also  annähernd  ebenso  oft  wie  beim 
Cysticercus.  Und  doch  ergeben  sich  gewisse  Unterschiede  in  der  Form 
der  Lähmung.  Beim  Cysticercus  häufiger  Beteiligung  des  Abducens  als  des 
Oculomotorius,  beim  Echinococcus  umgekehrt.  Die  assoziierte  Blicklähmung 
beim  Cysticercus  mit  bfi%  fehlte  beim  Echinococcus  bei  dem  von  mir 
zusammengestellten  Material.  Ebenso  war  beim  Echinococcus  die  Deviation 
conjuguee  nicht  verzeichnet,  die  beim  Cysticercus  in  2,7^  angetroffen 
wurde.  Es  spricht  sich  auch  darin  das  Überwiegen  von  cerebralen  Reiz- 
erscheinungen beim  Cysticercus  mit  seinen  häufigen  entzündlichen  und 
meningitischen  Veränderungen  gegenüber  dem  Echinococcus  aus. 

Der  Nystagmus  wurde  nur  in  2^  bei  den  Fällen  von  Gehirn- 
echinococcus  mit  Augensymptomen  konstatiert  (Goria  u.  A.),  ist  also  im 
ganzen  selten,  ähnlich  wie  beim  Großhirntumor  (4,2^).  In  dieser  Hin- 
sicht unterscheidet  sich  das  Vorkommen  des  Nystagmus  beim  intracraniellen 
Cysticercus  sehr  wesentlich  [\1%],  er  ist  hier  viel  häufiger.  Wir  haben 
gesehen,  daß  der  Cysticercus  des  IV.  Ventrikels  in  erster  Linie  die  Ursache 
für  das  Auftreten  des  Nystagmus  war.  Diese  Lokalisation  aber  fällt  für 
den  Echinococcus  fast  völlig  fort,  ebenso  fehlen  meistens  entzündliche 
meningitische  Erscheinungen,  sowie  die  Lokalisation  des  Echinococcus  im 
Kleinhirn,  alles  Momente,  welche  für  die  Entstehung  des  Nystagmus  beim 
Cysticercus  cerebri  mit  in  Betracht  kommen.  Auch  in  dieser  Hinsicht 
nähert  sich  der  Nystagmus  beim  Echinococcus  cerebri  dem  des  Großhirn- 
tumors (4,2^),  während  beim  Kleinhirntumor  Nystagmus  in  25^  ange- 
troffen wurde. 

§  265.  Pupillenanomalien  sind  beim  Echinococcus  cerebri  relativ 
selten  verzeichnet,  %%,  also  auch  eine  erhebliche  Differenz  zum  Cysticercus 
mit  \t%,  Die  diagnostische  Bedeutung  der  Pupillenphänomene  ist  somit 
gering  auf  ersterem  Krankheitsgebiet  (Morgan  7,  Kühn  19,  Stocks  14,  Es- 
t£ves  33  u.  A.).  In  der  Hälfte  der  Fälle  war  es  eine  Differenz  in  der  Pu- 
pillengröße, die  aber  in  einer  partiellen  Oculomotoriusaffektion  ihre  Erklä- 
rung fand.    Eine  typische   reflektorische  Pupillenstarre   auf  Licht 
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mit  erhaltener  Konvergenzreaküon  finde  ich  in  meinem  Material  nicht  ver- 
zeichnet,  auch  bei  Cysticercus  cerebri  war  dieselbe  selten  (ca.  3%)  und 
auch  nur  während  epileptischer  Anfälle  oder  während  starker  Benommen- 
heit, gelegentlich  bei  basaler  Cysticerkenmeningitis. 

Zu  Trigeminusstürungen  scheint  es  ebenfalls  sehr  selten  beim 
Echinococcus  cerebri  zu  kommen  \h%)  (v.  Hibler  48,  Goria.  50  u.  A.)  und 
auch  in  diesen  seltenen  Fällen  war  die  Störung  im  Bereich  des  Quintus- 
gebietes  eine  geringfügige,  die  eigentlich  nur  in  einer  Verminderung  oder 
Aufhebung  des  Cornealreflexes  ihren  Ausdruck  fand. 
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3.    Augensymptome  bei  Distomum  Westermanni  im  Gehirn. 

§  266.  Dieser  zu  den  Trematoden  gehörige  Parasit,  auch  als  Lungen- 
egel, Distomum  pulmonale,  Paragonimus  Westermanni  bezeichnet,  ist  uns 
in  der  Hirnpathologie  eigentlich  nur  aus  japanischen  Mitteilungen  bekannt. 

Im  ganzen  ist  die  Ansiedlung  des  Parasiten  selten  im  menschlichen 
Gehirn,  kann  dann  aber  hier  schwere  Veränderungen  hervorrufen,  welche 
in  tumorartigen  Anschwellungen  im  Gehirn,  cystischen  Bildungen  mit  bräun- 
lichem Inhalt  und  Detritus,  zum  Teil  mit  fester  Bindegewebskapsel,  teil- 
weisen entzündlichen  Veränderungen  an  den  Hirnhäuten  ihren  Ausdruck 
finden.  Sehr  bezeichnend  ist  der  Nachweis  von  Parasiteneiern  besonders 
in  den  ltandbezirken  der  Herde.  Auch  die  anliegende  Gehirnsubstanz  zeigt 
degenerative  Veränderungen  iQuellung,  Zerfall,  Gefäßveränderungen).  Die 
Veränderungen  finden  sich  hauptsächlich  im  Marklager  der  Hemisphären 
und  in  den  großen  Ganglien.  Bei  der  Entwicklung  der  Prozesse  scheinen 
Thrombosen  von  Gehirngefäßen  mit  den  Eiern  des  Parasiten  eine  wesent- 
liche Rolle  zu  spielen  (Jacobsohn  3,  Taniguchi  i,  Yamagiva  2).  Aber  auch 
durch  Einwanderung  der  Parasiten  selbst  ins  Gehirn  können  die  patho- 
logischen Veränderungen  auf  embolischem  Wege  entstehen  (Hennebebg  7, 
Yamagiva  u.  A.). 
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Die  klinischen  Erscheinungen  der  Gehirnaffektion  können  denen  der 
cerebralen  Cysticerkose  ähnlich  sein  (Schwindelanfälle,  Epilepsie,  Anfälle 
von  jACKsoNScher  Epilepsie,  Bewußtlosigkeit,  Kopfschmerz,  hemiplegische 
Erscheinungen,  apoplektische  Anfälle,  Sprachstörungen,  choreiforme  Er- 
scheinungen u.  s.  w.).  Gelegentlich  können  die  Symptome  denen  des  Hirn- 
tumors gleichen.  Der  Verlauf  kann  ein  ziemlich  langwieriger  sein,  zum 
Teil  aber  findet  auch  ein  schnellerer  Ablauf  statt.  Die  Prognose  ist  im 
ganzen  ungünstig,  und  auch  die  operativen  Chancen  sind  schlecht,  da  der 
Parasit  sich  durchweg  in  verschiedenen  Herden  ansiedelt. 

Das  in  der  Literatur  vorliegende  Material  ist  zu  klein,  als  daß  es 
sich  lohnte,  hier  eine  statistische  Zusammenstellung  der  Augensymptome 
vorzunehmen. 

Sehstörungen  und  ophthalmoskopische  Veränderungen  sind 
wiederholt  beobachtet  worden. 

Neuritis  optica  (leichteren  Grades)  wird  von  Jacobsohn  (3),  Tani- 
guchi  (4),  Tsunoda  (5)  angegeben,  eine  eigentliche  prominente  Stauungs- 
papille scheint  dagegen  nicht  beobachtet  zu  sein.  Es  wurden  hierbei  ent- 
zündliche Erweichungsherde  im  Marklager  und  in  der  centralen  grauen 
Substanz  der  rechten  Großhirnhemisphäre  mit  Distomumeiern  und  Hydro- 
cephalus  internus  (Tsunoda)  beobachtet,  Jacobsobn  und  Taniguchi  heben 
eine  Schwellung  der  rechten  Hemisphäre  mit  hämorrhagischen  Cysten  und 
Erweichungen  im  Marklager  hervor,  in  denen  Eier  von  Distomum,  Rund- 
zellen, Blutkörper,  Detritus  und  CHARCOT-LEYDENSche  Kristalle  nachgewiesen 
wurden.  Diese  eben  beschriebenen  Veränderungen,  sowie  der  begleitende 
Hydrocephalus  dürften  die  Entstehung  einer  doppelseitigen  Neuritis  optica 
hinreichend  erklären. 

Von  einer  Sehnervenatrophie  berichtet  Karasawa  (5)  bei  einer 
großen  Erweichungscyste  mit  Distomumeiern  in  der  rechten  Hemisphäre;  ob 
diese  Opticusatrophie  neuritischen  Ursprungs  war,  ist  aus  der  Mitteilung 
nicht  zu  entnehmen. 

Als  hemianopische  Störung  ist  vielleicht  die  Beeinträchtigung  des 
Sehens  in  dem  Fall  von  Yamagiva  (2)  aufzufassen,  in  dem  sich  mehrere 
kleine  Herde  an  der  Grenze  der  Rinde  und  Marksubstanz  im  rechten 
Hinter-  und  Seitenlappen,  auch  in  der  Gegend  der  rechten  Centralwindung 
fanden  mit  Embolisierung  kleiner  Gefäße  durch  Distomumeier.  Autor  ist 
jedenfalls  geneigt,  die  Sehstörung  auf  Herde  im  rechten  Occipitallappen 
zu  beziehen. 

Von  einer  Seelenblindheit  berichtet  Inouye  (I)  in  einem  Fall  unter 
1 1  Beobachtungen  von  Lungendistomumerkrankungen   mit  Hirnsymptomen. 

Augenmuskellähmungen  scheinen  nicht  beobachtet  zu  sein,  nur 
Tsunoda  berichtet  \  mal  über  leichte  Ptosis  und  leichten  Nystagmus  in 
seiner  Beobachtung:. 
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Auch  von  pathologischen  Erscheinungen  im  Bereich  der  Pupillen  ist 
fast  nichts  angegeben,  nur  Jacobsohn  und  Taniguchi  erwähnen  I  mal  Diffe- 
renz der  Pupillengrüße  (Anisocorie  . 
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XVI.   Augensymptome  bei  Turmschädel. 

§  267.  Von  den  Schädeldeformitäten  mit  Augensymptomen  nimmt  das 
Hauptinteresse  der  sog.  »Turmschädel«  in  Anspruch.  Der  Hauptfaktor  für 
das  Zustandekommen  dieser  Schädelanomalie  ist  eine  abnorm  frühzeitige 
Verknöcherung  der  Kranznaht,  welche,  entsprechend  dem  VmcHow'schen  Satz, 
daß  die  Wachstumshemmung  immer  senkrecht  zur  geschlossenen  Naht  er- 
folgt, zu  einem  abnormen  Höhen  Wachstum  des  Schädels  unter  Verkürzung 
des  sagittalen  Durchmessers  mit  Hebung  der  Calotte  (die  Merkmale  des 
Turmschädels)  führen  muß.  Hierbei  kann  der  transversale  Durchmesser  des 
Schädels  von  Schläfe  zu  Schläfe  nicht  unerheblich  verbreitert  sein. 

Gleichzeitig  kann  neben  der  Coronarnaht  auch  die  Sagittalnaht  eine 
frühzeitige  Verknöcherung  aufweisen  und  dadurch  das  typische  Bild  des 
Turmschädels  modifizieren,  indem  der  Längsdurchmesser  von  vorn  nach 
hinten  zunimmt  (Skaphocephalus),  auch  kann  die  frühzeitige  Verknöcherung 
der  Sagittalnaht  nur  eine  partielle  sein  und  damit  zu  einer  sattelförmigen 
Einschnürung  des  Schädels  führen  (Klinocephalus). 

Die  wesentliche  Folge  derartiger  frühzeitiger  Verknücherungsvorgänge 
der  Schädelnähte  ist  immer  eine  Behinderung  in  der  physiologisch  nötigen 
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und  dem  Wachstum  des  Gehirns  entsprechenden  Ausdehnung  der  Schädel- 
kapsel nach  bestimmten  Richtungen  und  dadurch  auch  bedingten  abnormen 
Gestaltsveränderung'en  des  Gehirns  und  der  Schädelbasis  mit  ihren  Rück- 
wirkungen besonders  auch  auf  die  Sehnerven. 

Speziell  bei  dem  Turmschädel  findet  sich  gewöhnlich  eine  tiefe  Im- 
pression zwischen  den  beiden  Orbitae  in  der  Gegend  der  Lamina  cribrosa, 
ferner  eine  ausgesprochene  Verkürzung  der  Orbitae,  indem  die  obere  Wand 
herabgedrängt  erscheint,  und  auch  die  großen  Keilbeinflügel  mehr  frontal 
gestellt  sind.  Schon  ohne  weiteres  kann  man  diese  Anomalie  der  Orbita  an 
den  betreffenden  skelettierten 

Schädeln    von    außenher    er-  Fig-  132- 

kennen  und  den  Unterschied 
gegenüber  der  normalen  Or- 
bita konstatieren.  Diese  Ge- 
staltsveränderung der  Orbita 
ist  auch  die  Ursache  für  den 
gewöhnlich  bestehenden  Ex- 
ophthalmus, der  noch  mar- 
kanter wird  durch  das  ab- 
norme Zurücktreten  der  Regio 
frontalis  infolge  der  frühzei- 
tigen Verknücherung  der  Co- 
ronarnaht. 

Eine  weitere  Folge  dieser 
abnormen  Behinderung  der 
physiologischen  Ausdehnung 
des  Schädels,  entsprechend 
dem    Gehirnwachstum ,    sind 


Turmschädel  mit  Stauungspapillen. 


die  sogenannten  Impressiones 
digitatae,  welche  am  skelet- 
tierten   Schädel,    aber    auch 

durch  die  Röntgenaufnahmen  am  Schädel  des  Lebenden  häufig  nachgewiesen 
werden  können  und  durch  Resorption  des  Knochens  infolge  der  andrängenden 
Hirnwindungen  in  der  relativ  zu  engen  Schädelkapsel  zustande  kommen. 
Diese  Impressiones  können  ausnahmsweise  so  tief  gehen,  daß  sie  den  Schädel- 
knochen an  den  betreffenden  Stellen  vollständig  usurieren  wie  in  den  von 
Otschapowsky  (97)  und  Ponfick(H)  beschriebenen  Fällen.  In  der  letzteren 
Beobachtung  waren  alle  Schädelnähte  frühzeitig  vollkommen  verknöchert, 
und  es  war  schon  in  früher  Jugend  zu  vollständiger  Erblindung  gekommen. 
Das  lebhafteste  Wachstum  des  Schädels  findet  offenbar  in  den  ersten 
Lebensjahren  statt  (H.  Vogt),  und  dementsprechend  werden  vorzeitige  Naht- 
obliterationen  in  dieser  Zeit  am  deletärsten  wirken  müssen.    Es  steht  hier 
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auch  mit  unserer  klinischen  Erfahrung  sehr  wohl  in  Einklang,  daß  die 
Sehstörung  bei  den  betreffenden  Kranken  nach  dem  7.  Lebensjahr  nicht 
mehr  fortzuschreiten  pflegt,  und  daß  die  Patienten  den  bis  dahin  erhaltenen 
Rest  ihres  Sehens  auch  für  das  spätere  Leben  behalten.  Es  entsteht  die 
Sehstörung  in  den  ersten  Lebensjahren  (gewöhnlich  bis  zum  fünften). 

Das  Interesse  für  die  einschlägigen  Fragen  ist  in  den  letzten  zehn  Jahren 
ein    außerordentlich  lebhaftes  gewesen.     Ich  verweise   hier  auf  die  beiden 

Fig.   133. 


Impressiones  digitatae  bei  Turmschädel.    (Röntgenaufnahme.) 


umfassenden  Arbeiten  von  Enslin  und  Patry  mit  ausführlichen  Literatur- 
verzeichnissen und  auf  meine  eigenen  Arbeiten,  sowie  auf  die  neueren  Ab- 
handlungen von  Grieben,  Bullinger,  Krauss,  Heubner,  Anton,  Vorschütz, 
Paltracca,  Mf.rle,  Kako,  Hirschberg,  Grunmach,  Liebrecht,  Beaumont,  Har- 
man,  Cohen,  Pfaundler,  Natanson,  Meltzer,  Levi,  Lehndorf,  Falta,  Schüller, 
Dorfmann,  Bertram,  Bednarski,  Bertolotti,  Barret,  Algyogyi,  Paton,  Pot- 
peschnigg,  Peters,  Üuerwarth,  Ischreyt,  Behr,  Terrien,  Weiss  und  Brugger, 
Uhthoff,  Jaenicke,  Meyer-Betz,  Manchot,  Kirsch,  Otschapowsky,  Dorrel, 
Leplat,  Lodato,  Bialetti  u.  A.,  unter  denen  ich  die  Arbeiten  von  Grieben 
(Peters),  Bullinger,  Meltzer,  Bertolotti,  Lehndorf,  Hirschberg-Grunmacb, 
Schiller,   Krauss,  Dorfmann  u.  A.  noch  besonders  hervorheben  möchte. 
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Bevor  ich  auf  die  speziellen  Augensymptome  bei  Turmschädel  näher 
eingehe,  sei  hier  eine  Anzahl  Abbildungen  über  diese  Schädelanomalie 
aus  meinem  eigenen  Beobachtungsmaterial  wiedergegeben,  welche  geeignet 
sein  dürften,  die  Eisenart  der  Veränderung  zu  beleuchten. 


Fig.  135. 


Fig.  134. 
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Ihere  Fig. :    Scaphocephalus.   Untere  Fig. :  Turmschädel.      Exophthalmus  bei  Turmschädel  und  neuritischer  Optieusatrophie. 


Die  ophthalmoskopischen  Veränderungen. 

§268.  Die  ophthalmoskopischen  und  intraocularen  Verände- 
rungen betreffen  in  erster  Linie  den  Nervus  opticus,  und  zwar  unter  dem 
Bilde  der  postneuritischen  Atrophie,  der  Neuritis  optica,  resp.  der  Stauungs- 
papille und  der  einfachen  Atrophie. 

Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  fand  sich  das  Bild  der  postneuri- 
tischen Opticusatrophie  in  ca.  §h%  der  Fälle  mit  positivem  Befunde. 
Bei  einer  Durchsicht  des  Literaturmaterials  fällt  dieser  Prozentsatz  geringer 
aus  (ca.  k'i>  %).  Ich  glaube  jedoch,  daß  der  von  mir  gefundene  höhere 
Prozentsatz  der  Wahrheit  näher  kommt  aus  dem  Grunde,  weil  ich  bei 
meinem  Material  sehr  sorgfältig  nach  Anzeichen  gefahndet  habe,  welche  noch 


1434  XXII.    Teil  II.    Uhthoff, 

nachträglich  die  Diagnose  einer  neuritischen  Atrophie  rechtfertigten  (Un- 
deutlichkeit  der  Papillengrenzen,  cirkumpapilläre  Pigmentveränderungen,  ein 
grünlicher  Farbenton  im  Aussehen  der  atrophischen  Papille,  abnorme  Schlänge- 
lung der  Gefäße  u.  s.  w.).  In  einer  Reihe  von  Literaturbeobachtungen  sind 
diese  Merkmale  jedenfalls  nicht  immer  hinreichend  berücksichtigt.  Auch  ist 
zu  bedenken,  daß  ursprünglich  neuritische  Veränderungen  der  Papillen  sich 
im  Laufe  der  Zeit  derartig  zurückbilden  können,  daß  in  der  Tat  Residuen 
der  früheren  Neuritis  nicht  mehr  vorhanden  sind,  und  so  lediglich  das  Rild 
der  einfachen  Opticusatrophie  besteht. 

Meiner  Überzeugung  nach  dürfte  einfache  Opticusatrophie  ohne  früher 
voraufgegangene  neuritische  Erscheinungen  als  einfache  Degeneration  oder 
absteigende  Atrophie  in  der  Tat  selten  bei  Turmschädel  vorkommen,  und 
wo  man  Gelegenheit  hat,  den  Reginn  der  Sehstürungen  bei  den  Kranken 
zu  beobachten,  fehlen  neuritische  Erscheinungen  an  der  Papille  fast  nie- 
mals, und  zwar  sind  sie  gewöhnlich  unter  dem  Rüde  der  prominenten  Stau- 
ungspapille vorhanden.  Ich  bin  auch  überzeugt,  daß  die  bei  weitem  grüßte 
Mehrzahl  der  Fälle  von  sog.  neuritischer  Atrophie  ursprünglich  das  Rild  der 
Stauungspapille  geboten  hat. 

Ich  konnte  an  meinem  Material  in  ca.  1 8  #  die  Entwicklung  der  Seh- 
störung  unter  dem  Rüde  der  Stauungspapille  beobachten,  wobei  es  sich  meist 
um  jugendliche  Patienten  bis  zum  7.  Lebensjahr  handelte.  Sehr  oft  aber 
kommen  die  Patienten  erst  im  späteren  Leben  zu  unserer  Reobachtung,  wo 
der  neuritische  Prozeß  schon  abgelaufen  ist  und  einer  atrophischen  Ver- 
färbung der  Papille  Platz  gemacht  hat. 

Es  liegt  in  der  Eigenart  der  Sehstörungen,  gewöhnlich  nicht  zur  völligen 
Erblindung  zu  führen,  ja  oft  noch  mit  Erhaltung  eines  relativ  guten  Seh- 
vermögens auf  einem  oder  beiden  Augen  zu  enden,  begründet,  daß  diese 
Störungen  erst  im  späteren  Leben  zur  Kenntnis  des  Arztes  kommen,  nach- 
dem der  Prozeß  längst  abgelaufen  ist.  Resonders  aber  wird  dieser  Um- 
stand dadurch  begünstigt,  daß  die  Opticusaflektion  gewöhnlich  im  relativ 
zarten  kindlichen  Alter  (bis  zum  7.  Lebensjahr)  einsetzt,  zu  einer  Zeit,  wo 
die  kleinen  Patienten  genauere  Angaben  über  ihr  Sehen  oder  über  den  Ein- 
tritt von  Sehstörungen  noch  nicht  zu  machen  pflegen. 

In  manchen  Mitteilungen  in  der  Literatur  aber  sind  die  Angaben  nicht 
präzis  genug  in  bezug  auf  prominente  Stauungspapille  oder  nichtprominente 
Neuritis  optica,  um  sich  über  das  Vorkommen  und  die  Häufigkeit  der  eigent- 
lichen Stauungspapille  ein  richtiges  Rild  machen  zu  können.  Durchweg  ist 
die  Stauungspapille  bei  dem  Reobachtungsmaterial  in  der  Literatur  erheb- 
lich seltener  angegeben  als  bei  meinen  Fällen,  es  beruht  das  m.  E.  zum 
Teil  auf  einer  weniger  präzisen  Definition  des  Regriffes  der  Stauungspapille, 
zum  Teil  aber  auch  darauf,  daß  die  Patienten  nicht  in  so  jugendlichem 
Alter  zur  Untersuchung  kamen. 
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Es  soll  damit  nicht  gesagt  sein,  daß  die  Sehstürung  bei  Turmschädel 
immer  unter  dem  Bilde  der  Stauungspapille  beginnen  müsse,  sicher  auch 
zum  Teil  unter  dem  der  nichtprominenten  Neuritis  und  gelegentlich  dem 
der  einfach  atrophischen  Verfärbung. 

Das  Bild  der  einfachen  Atrophia  nervi  optici  ohne  Reste  von 
voraufgegangenen  entzündlichen  Erscheinungen  fand  sich  bei  meinem  eigenen 
Beobachtungsmaterial  in  ca.  \§  % ,  nach  dem  von  mir  aus  der  Literatur 
zusammengestellten  Material  der  verschiedensten  Autoren  in  ca.  21  %,  also 
erheblich  höher.  Ich  glaube  jedoch,  daß  mein  einheitlich  beobachtetes 
Material  einen  größeren  Wert  beanspruchen  kann  als  ein  zusammengestelltes 
verschiedener  Autoren,  und  zwar  aus  schon  oben  erörterten  Gründen  (nicht 
hinreichende  Berücksichtigung  von  Zeichen  früherer  Entzündung,  Unter- 
suchung alter  Fälle  u.  s.  w.).  Jedenfalls  kommt  Patry  (46),  ein  sorgfältiger 
Beobachter,  nach  seinem  eigenen  Krankenmaterial  auch  nur  auf  ca.  15  % 
einfacher  Sehnervenatrophie,  während  eine  Zusammenstellung  nach  den  ver- 
schiedenen anderen  Autoren  ca.  30^"  ergibt.  Ich  halte  es  nicht  für  un- 
wesentlich, auf  diesen  Punkt  zu  verweisen,  weil  ich  glaube,  daß  neuritische 
Erscheinungen  an  den  Papillen  zur  Zeit  der  eintretenden  Sehstürungen  in 
der  Tat  relativ  selten  fehlen. 

Andere  ophthalmoskopische  Veränderungen  (wie  Retinalatrophie, 
Retinitis  pigmentosa,  Linsentrübungen,  Cataracta  zonularis,  Retinitis  proli- 
ferans, hochgradige  Myopie,  Astigmatismus  usw.)  (Patry  56,  Enslin  33  u.  A.) 
sind  wohl  gelegentlich  verzeichnet  worden;  es  besteht  jedoch  kein  Grund, 
dieselben  mit  der  Anomalie  des  Turmschädels  in  direkten  Zusammenhang 
zu  bringen. 

Die  klinische  Erscheinungsweise  der  Sehstörung. 

Der  Beginn  der  Sehstürung  fällt  durchweg,  wie  schon  hervorgehoben, 
in  das  frühe  kindliche  Lebensalter,  gewöhnlich  nicht  nach  dem  7.  Lebensjahr. 

Die  Sehstörung  tritt  durchweg  doppelseitig  auf,  kann  aber  auf  beiden 
Augen  sehr  verschieden  sein.  Nach  meinem  eigenen  Beobachtungsmaterial 
trat  eine  doppelseitige  totale  dauernde  Erblindung  in  ca.  7,2  %  der  Fälle 
ein,  eine  einseitige  Amaurose  mit  hochgradiger  Sehstürung  auf  dem  zweiten 
Auge  in  ca.  10^",  einseitige  Amaurose  mit  relativ  leidlichem  Sehvermögen 
auf  dem  zweiten  in  ca.  14,5^",  hochgradige  Amblyopie  auf  beiden  Augen 
in  ca.  29%,  hochgradige  Amblyopie  eines  Auges  mit  leidlichem  Sehver- 
mögen des  andern  in  ca.  14,5^'  und  relativ  gutes,  wenn  auch  herabgesetztes 
Sehen  auf  beiden  Augen  in  24,4  ^ .  Geradezu  auffällig  und  nicht  mit  den 
gewöhnlichen  Erfahrungen  übereinstimmend  ist  die  Angabe  von  VidEky  (71 ), 
der  in  allen  7  Fällen  vollständige  Amaurose  sah. 

Ist  der  Prozeß  einmal  abgelaufen  und  im  späteren  Leben  (gewöhnlich 
nach  dem  7.  Lebensjahr)  zum  Stillstand  gekommen,  so  ist  die  Prognose  in 
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bezug   auf  Erhaltung   der  Sehkraft  relativ  gut,   d.  h.   die  Sehstörung  bleibt 
dann  stationär. 

Gelegentlich   kann   während    der  Entwicklungsperiode   der  Sehstörung 
eine  hochgradige  Beeinträchtigung  der  Sehschärfe  noch  wieder  bis  zu  einem 
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Neuritische  Opticusatrophie  bei  Turmschädel. 
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Neuritische  Opticusatrophie  bei  Turmschädel. 


gewissen  Grade  rückgängig  werden  (v.  Graefe  1  u.  A.),  dies  scheint  aber 
im  ganzen  selten  zu  sein,  ist  jedoch  immerhin  wichtig  für  die  Frage  eines 
eventuellen  chirurgischen  Eingriffs. 

Das   Gesichtsfeld    zeigt   bei  weitem   am   häufigsten   eine  mehr  oder 
weniger  regelmäßig  konzentrische  Beschränkung  und  ähnelt  in  dieser  Hin- 
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sieht  auch  am  meisten  der  Gesichtsfeldanomalie  bei  der  Stauungspapille,  ein 
Punkt,  der  meines  Erachtens  für  die  Pathogenese  der  Sehstörung  von  wesent- 
licher Bedeutung  ist.  Beifolgende  Gesichtsfeldzeichnungen  aus  unserem  Be- 
obachtungsmaterial mögen  das  illustrieren  (s.  Fig.  136). 

Selten  wird  eine  vorwiegend  nasale  Gesichtsfeldbeschränkung  betont, 
ähnlich  wie  beim  Glaukom  (Hirsobberg  I  0,  Friedeinwald  1  7,  Patry  46  u.  A.), 
durchweg  wird  von  den  verschiedenen  Autoren  die  mehr  oder  weniger  kon- 
zentrische Einengung  angegeben.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Verfall  kann 
schließlich  auch  nur  noch  ein  exzentrisch  gelegener  Gesichtsfeldrest  vor- 
handen sein  (s.  Fig.  137). 

Gelegentlich  kann  bei  deutlich  pathologischem  Sehnervenbefund  das  Ge- 
sichtsfeld doch  noch  im  wesentlichen  normal  erscheinen  (Enslin  33,  Patry 
u.  A.).  Es  ist  nicht  immer  statthaft,  aus  der  Intensität  der  pathologisch- 
ophthalmoskopischen  Veränderungen  einen  Bückschluß  auf  die  Grüße  der 
Sehstürung  und  der  Gesichtsfeldbeeinträchtigung  zu  machen.  Bei  sehr  aus- 
gesprochenen pathologischen  Augenspiegelveränderungen  kann  die  Sehstörung 
gelegentlich  relativ  gering  sein  und  umgekehrt. 

Die  Pathogenese  der  Sehstörungen. 

Die  charakteristischen  Merkmale  der  Sehstörungen  beim  Turmschädel 
sind  etwa  folgende: 

1 .  Entstehung  im  relativ  frühen  Lebensalter,  durchweg  nicht  nach  dem 
7.  Lebensjahr,  gewöhnlich  noch  früher,  etwa  vom  2.  bis  5.,  also  zu  einer 
Zeit,  wo  das  Gehirn  relativ  schnell  wächst,  und  die  Schädelkapsel  dem- 
entsprechend relativ  rasch  an  Umfang  zunehmen  muß  bei  normalem  Ver- 
halten der  Schädelnähte. 

Nach  Ziehen  (21)  beträgt  das  Hirngewicht  im  Durchnitt  beim  männ- 
lichen Geschlecht  am  Ende  des  1.  Lebensmonats  455  g,  am  Ende  des 
1.  Lebensjahres  832  g,  am  Ende  des  zweiten  977  g,  am  Ende  des  achten 
1202  g  und  am  Ende  des  vierzehnten  1279  g.  Vom  8.  Lebensjahr  ab  war 
die  Zunahme  des  Hirngewichts  nur  eine  relativ  geringe.  Merkel  (Beitrag 
zur  Kenntnis  der  postembryonalen  Entwicklung  des  Schädels,  Festgabe  für 
Henle,  Bonn  1882)  hat  nachgewiesen,  daß  das  Schädelwachstum  sich  nicht 
gleichmäßig  vollzieht,  sondern  in  einzelnen  Etappen.  Die  erste  Periode 
reicht  nach  ihm  bis  zum  7.  Lebensjahr,  ihr  folgt  eine  Phase  des  Stillstandes. 
Erst  mit  der  Pubertätsentwicklung  setzen  lebhafte  Wachstumsvorgänge  am 
Schädel  wieder  ein,  die  ihm  dann  erst  die  definitive  Form  geben.  Das  leb- 
hafteste Wachstum  des  Schädels  liegt  offenbar  in  den  ersten  Jugendjahren. 

Der  Beginn  der  eigentlichen  Synostose  der  Schädelnähte  findet  nach 
Frederic  (50)  unter  normalen  Verhältnissen  bei  Männern  zwischen  dem  20. 
und  30.  Lebensjahr  statt.  Jede  frühzeitige  Verknöcherung  der  Nähte,  be- 
sonders   schon    in   den   ersten  Lebensjahren   bei   lebhaftem  Wachstum   des 
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Gehirns,  muß  demnach  einen  deformierenden  Einfluß  auf  das  Gehirn  aus- 
üben. Auch  pflegt  nach  Frederic  normalerweise  die  Sutura  coronalis  vor 
der  Lambdanaht  zu  synostieren. 

Schon  diese  Daten  in  Verbindung  mit  der  festgestellten  ausgesprochenen 
Deformation  der  Schädelbasis  und  der  Orbita,  wie  oben  erörtert,  machen 
es  erklärlich,  daß  zeitweise  deutliche  intracranielle  Drucksteigerung  bei  den 
jugendlichen  Patienten  besteht  und  in  ihrer  Wirkung  auf  die  Sehnerven 
sich  ähnlich  äußert  wie  intracranielle  Drucksteigerung  aus  anderen  Ursachen 
(Hirntumor,  Hydrocephalus  u.  a.).  Ist  die  kritische  Periode  des  schnellen 
Gehirnwachstums  in  den  ersten  Jugendjahren  vorüber,  so  kann  der  Seh- 
nervenprozeß zum  Stillstand  kommen. 

Ich  glaube,  daß  diese  Momente  schon  geeignet  sind,  uns  das  Wesent- 
liche der  Sehstörung  und  der  Opticusaffektion  zu  erklären.  Je  früher  und 
ausgedehnter  natürlich  derartige  abnorme  Verknücherungsprozesse  besonders 
der  Sutura  coronaria  einsetzen,  um  so  verderblicher  die  Folgen,  die  gelegent- 
lich in  vollständiger  Erblindung  bestehen  wie  in  einem  unserer  Fälle,  in 
dem  Fall  von  Ponfick  (II),  v.  Michel  (2,  4)  u.  A. 

2.  Es  ist  als  feststehende  Tatsache  zu  betrachten,  daß  die  Sehnerven- 
atrophie bei  Turmschädel  durchweg  als  eine  postneuritische,  resp.  eine  solche 
nach  Stauungspapille  anzusehen  ist.  Ja,  hat  man  Gelegenheit,  die  Entwick- 
lung der  Sehstörung  bei  jugendlichen  Kindern  zu  beobachten,  so  findet  sich 
fast  immer  das  Bild  der  Stauungspapille. 

3.  Auch  der  klinische  Verlauf  der  Sehstörung,  speziell  das  Verhalten 
des  Gesichtsfeldes  ähnelt  am  meisten  dem  bei  der  Stauungspapille  (mehr 
oder  weniger  regelmäßige  periphere  Gesichtsfeldbeschränkung). 

Alle  diese  Momente,  glaube  ich,  sind  schon  ausreichend,  um  uns  das 
Zustandekommen  und  die  Eigenart  der  Sehstürung  erklärlich  erscheinen  zu 
lassen. 

Auch  Bertram  (75)  kommt  auf  Grund  eines  Sektionsbefundes  (Sektion 
Bibrert)  zu  dieser  Erklärung  und  meint,  daß  gleichsam  bei  frühzeitiger 
Verknöcherung  der  Schädelnähte,  besonders  der  Coronarnaht,  das  wachsende 
Gehirn  die  Stelle  eines  Tumors  vertrete.  Auch  wurde  die  Steigerung  des 
intracraniellen  Druckes  durch  die  Lumbalpunktion  von  verschiedenen  Au- 
toren (Behr  \  13  u.  A.)  nachgewiesen.  Letzterer  ist  geneigt,  auf  Grund  seines 
Sektionsbefundes  in  einer  Einklemmung  der  Sehnerven  im  Foramen  opticum 
den  eigentlichen  Grund  für  den  Opticusprozeß  zu  sehen,  indem  er  besonders 
eine  Schädigung  des  Sehnerven  mit  dem  Eintritt  in  den  häutigen  intra- 
craniellen Teil  des  Foramen  opticum  unterhalb  der  Duraduplikatur  annimmt. 
Eine  solche  Einklemmung  könne  noch  durch  einen  abnorm  vorzeitigen  Ein- 
tritt der  Carotis  in  den  häutigen  Teil  des  Ganalis  opticus  begünstigt  werden. 
Die  Bückbildung  der  Stauungspapille,  resp.  den  Stillstand  der  Sehstörung 
erklärt  Behr  dadurch,  daß  bei  einer  Volumabnahme  des  Sehnerven  infolge 
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einer  gewissen  Atrophie  die  Lymphzirkulation  zwischen  Opticusscheidenraum 
und  Schädelinnern  wiederhergestellt  und  dadurch  die  schädliche  Druck- 
wirkung auf  den  Sehnerven  vermindert  werde.  Kirscb  (116)  schließt  sich 
auf  Grund  eines  Sektionsbefundes  der  BEHRSchen  Erklärung  an. 

Dorfmann  (76)  sieht  ebenfalls  in  einer  Druckwirkung  des  wachsenden 
Gehirns  auf  die  gegen  den  Keilbeinkörper  angedrückten  Optici  und  Chiasma 
mit  Abflachung  der  Canales  optici  von  oben  her  in  erster  Linie  das  schädi- 
gende Moment.  Auch  Friedenwald  (25),  Heudner  (106)  u.  A.  halten  eine  tem- 
poräre intracranielle  Drucksteigerung  für  die  wahrscheinliche  Ursache  der 
Opticusaffektion. 

Bishop  Harman  (88)  macht  noch  darauf  aufmerksam,  daß  möglicher- 
weise gelegentlich  der  Prozeß  der  Turmschädelbildung  frühzeitig  zum  Still- 
stand käme  und  dann  übersehen  werde,  trotzdem  aber  deletär  auf  die  Optici 
einwirken  könne.  Es  lassen  sich  nach  ihm  vielleicht  so  gewisse  Fälle  von 
sog.  idiopathischer  Opticusatrophie  erklären. 

Andere  Autoren  sind  geneigt,  einen  Hydrocephalus,  resp.  Meningitis 
serosa  für  die  primäre  Ursache  der  Opticusaffektion  und  der  Sehstürungen 
zu  halten.  Meltzer  (82)  glaubt,  daß  Hydrocephalus,  resp.  Meningitis  serosa 
sich  in  der  Fütalzeit  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  abspielen  könne. 
Er  faßt  die  frühzeitige  Synostosenbildung  als  eine  Reaktion  der  rhachitischen 
Knochen  gegen  den  Druck  des  Hydrocephalus  auf.  Nach  der  Ossifikation 
der  Nähte  und  der  Synostosierung  wirke  der  Druck  des  wachsenden  Ge- 
hirns resorbierend  auf  den  Hydrocephalus,  rarefizierend  auf  die  Schädel- 
knochen und  deformierend  auf  die  Schädelbasis.  Bednarski  (120),  Jores  (79), 
Falke  (77j,  Redslor  (99)  u.  A.  möchten  gleichfalls  dem  Hydrocephalus  eine 
bedeutsame  Rolle  an  der  Entstehung  der  Sehstürungen  zuschreiben,  und 
Jores  meint,  daß  es  sich  dabei  um  einen  auf  den  III.  und  IV.  Ventrikel 
beschränkten  Hydrocephalus  handele,  der  dadurch  entstehe,  daß  das  in 
seinem  Wachstum  beschränkte  Gehirn  in  den  Rückenmarkskanal  hinein- 
gedrückt, und  das  Foramen  Magendie  komprimiert  werde,  besonders  sei  die 
Vorwölbung  des  Bodens  des  III.  Ventrikels  mit  Druck  auf  die  Sehnerven 
in  Betracht  zu  ziehen.  Auch  Vorschütz  (101)  fand  bei  der  Sektion  Er- 
weiterung des  III.  und  IV.  Ventrikels  und  abnorme  Tiefe  der  hinteren 
Schädelgrube. 

Chronisch-meningitische,  resp.  pachymeningitischeVeränderungen  möchten 
ebenfalls  verschiedene  Autoren  als  ätiologisch  wichtig  für  die  Sehstörungen 
ansehen  (Virchow  [Ges.  Abhandlgn.  für  wissensch.  Med.  Frankfurt  1856], 
Falta  97,  Goldzieher  34,  Manz  12,  Hirschberg  7,  Levi  81,  Bednarski  71, 
Patrv,  Velbagen  40  u.  A.).  Letzterer  Autor  meint,  daß  die  sog.  »physio- 
logische Kongestion«  beim  Knochenwachstum  so  intensiv  werden  könne, 
daß  sie  zu  Exsudationen  führe,  freilich  will  er  die  Annahme  einer  Pachy- 
meningitis  oder  Leptomeningitis  nicht  verallgemeinert  wissen. 
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Andere  Autoren  widersprechen  direkt  einer  solchen  Annahme  von 
Meningitis  chronica  simplex,  von  der  sie  nichts  nachweisen  konnten  (Videky 
71,  Bertram  7o  u.  A.). 

Beaumont  (88)  sieht  die  Ursache  der  Neuritis  optica  nicht  in  einer 
Steigerung  des  intracraniellen  Druckes,  sondern  in  einer  direkten  Schädigung 
der  Nerven  durch  die  Deformität  des  Knochens  mit  einer  Verdrehung  der 
Foramina  optica. 

Als  pathogenetisch  wichtig  für  die  beim  Turmschädel  auftretenden 
Sehstörungen  sehen  einige  eine  Verengerung  der  Canales  optici  an  (Michel  4, 
Manz  12,  Ponfick  11,  Goldzieder  34,  Oherwarth  55  U.A.).  Dieser  Befund, 
der  auch  vereinzelt  anatomisch  nachgewiesen  werden  konnte,  dürfte  aber 
auf  keinen  Fall  zu  verallgemeinern  sein,  sondern  muß  als  Ausnahme  be- 
trachtet werden.  Besonders  hervorzuheben  sind  hier  die  anatomischen 
Untersuchungen  von  Weiss  und  Brugger  (19)  an  Turmschädeln,  die  wohl 
die  typischen  deformierenden  Veränderungen  der  Orbita  (Frontalstellung  der 
großen  Keilbein  Hügel,  Abflachung  der  Augenhöhle,  starke  Verlängerung  und 
nach  vorn  Übergreifen  der  Sattellehne,  abnorme  Beschaffenheit  des  Türken- 
sattels u.  s.w.)  nachweisen  konnten,  aber  keine  Verengerung  der  knöchernen 
Canales  optici.  Ebenso  betonen  Bullinger  (61),  Velhagex  (40),  Enslin  (24)  u.  A. 
das  Fehlen  einer  derartigen  Verengerung  der  Canales  optici.  Hingewiesen  sei 
speziell  auf  die  Untersuchungen  Bullingers  mit  der  sog.  »Sanduhrmethode«. 
Er  fand,  indem  er  eine  bestimmte  Quantität  feinen  Sandes  in  einer  gewissen 
Zeit  durch  die  knöchernen  Kanäle  am  skelettierten  Schädel  hindurchlaufen 
ließ,  keinen  Unterschied  dem  Canalis  opticus  normaler  Schädel  gegenüber. 
Ich  selbst  habe  an  verschiedenen  Turmschädeln  eine  solche  Verengerung 
der  knöchernen  Kanäle  auch  nicht  nachweisen  können  und  möchte  sie  so- 
mit für  eine  Ausnahme  halten.  Daß  gelegentlich  auf  Grundlage  hyper- 
ostotischer  Vorgänge  am  Schädel  eine  solche  Verengerung  der  Canales  optici 
eintreten  kann,  zeigen  auch  die  Mitteilungen  von  v.  Hansemann,  der  bei  der 
Kbachitis  des  Affenschädels  von  Verengerung  der  Foramina  optica  berichtet 
und  bei  einem  dreijährigen  Ursus  beringianus  mit  rhachitischer  Hyperostose 
des  Schädels  Erblindung  mit  Kompression  der  Optici  in  den  verengten 
Canales  optici  sah,  und  auch  bei  dem  bekannten  von  Ilg  und  später 
von  Wexzel  Ghuber  (s.  Hansemann  22)  beschriebenen  hyperoslotischen 
»Prager  Schädel«  von  10  Pfund  Gewicht  bei  einem  27jährigen  Mädchen 
mit  Opticusatrophie  wird  Verengerung  der  Nerven-  und  Gefäßkanäle  er- 
wähnt. 

Eine  Abflachung  des  Canalis  opticus  in  der  Bichtung  von  oben  nach 
unten,  wie  sie  Dorf.mann  betont,  und  wie  auch  ich  sie  bei  einem  typischen 
Turmschädel  gesehen  habe,  bedeutet  m.  E.  noch  keine  Verengerung  des 
Lumens  im  eigentlichen  Sinne. 
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Die  operative  Behandlung  der  Sehstörung  bei  Turmsehädel. 

§  269.  Die  operative  Behandlung  der  Sehstörungen  bei  Turmschädel 
hängt  mit  der  Pathogenese  derselben  auf  das  innigste  zusammen.  Wenn 
die  Auffassung  von  der  Entstehung  der  Opticusaffektion,  wie  ich  sie  oben 
vertreten  habe,  zu  Recht  besteht,  so  ergibt  sich  die  Beantwortung  nach 
der  operativen  Behandlung  eigentlich  von  selbst.  Ich  glaube,  daß  eine  Ope- 
ration nur  Aussicht  auf  Erfolg  haben  kann,  wenn  sie  rechtzeitig,  d.  h.  zur 
Zeit  der  Entstehung  der  Sehstörung  im  jugendlichen  Lebensalter,  also  bei 
noch  vorhandener  Neuritis  optica  oder  Stauungspapille  und  nicht  zu  sehr 
gesunkenem  Sehvermögen  ausgeführt  wird.  Im  späteren  Leben  nach  voll- 
ständig abgelaufenem  Sehnervenprozeß  hat  sie  keinen  Sinn  mehr  (van  Scheven- 
steen  124  u.  A.).  Es  kommen  als  Eingriffe  zur  Herabsetzung  des  intra- 
craniellen  Druckes  in  Betracht  Lumbalpunktion,  Trepanation,  Ventrikelpunktion, 
Balkenstich.  Diese  Ansicht  wird  auch  von  einer  Reihe  von  Autoren  vertreten 
(Meltzer  68,  Dorfmann  76,  Falta  77,  v.  Eiselsberg  77,  Natanson  84,  Anton 
und  Bramann  87,  Vorschütz  101,  Miller  16,  Wyeth  15,  Ransohoff  14, 
Bullinger  61,  Schuhmacher  123,  Bednarski  120  u.  A.),  und  von  einem  Teil 
dieser  Autoren  werden  auch  gute  Resultate  in  bezug  auf  Besserung  des 
Sehens  und  Ablauf  des  entzündlichen  Sehnervenprozesses  berichtet  (Falta, 
Anton,  Miller,  Wyeth,  Ransohoff  u.  A.). 

Autoren  wie  Beaumont  (88)  u.  A.,  welche  den  Sehnervenprozeß  als 
Folge  von  Meningitis,  Verengerung  oder  Verdrehung  des  knöchernen  Canalis 
opticus  u.  s.  w.  auffassen  möchten,  kommen  auch  tatsächlich  zu  einem 
ablehnenden  Standpunkt  einem  operativen  Eingriff  gegenüber. 

Einige  Autoren  empfehlen  auch  bei  Mikrocephalie  die  Trepanation, 
resp.  Craniektomie  und  sahen  gute  Erfolge  davon  (Ransohoff,  Miller  u.  A.). 

Es  ist  natürlich  hier  von  ausschlaggebender  Bedeutung,  ob  primäre 
Kleinheit  des  Gehirns  mit  sekundärem  Kleinbleiben  des  Schädels  vorliegt, 
oder  ob  abnorme  frühzeitige  ausgedehnte  Nahtverknöcherung  der  Schädel- 
kapsel zu  einer  sekundären  Wachstumshemmung  des  Gehirns  führte.  In 
dem  ersteren  Falle  kann  naturgemäß  ein  operatives  Eingreifen  keinen  Effekt 
haben  (endogene  Entwicklungsstörung  des  Gehirns  bei  pathologischer  An- 
lage und  Verbildung  des  Keims)  (Aeby,  Chiari,  Schiele,  Marchand,  Vogt  48). 
Am  häufigsten  ist  Mikrocephalie  mit  abnorm  kleinem  Schädel  jedenfalls  die 
Folge  einer  primären  Wachstumsstörung  des  Gehirns;  und  Vogt  weist  in 
dieser  Hinsicht  auch  auf  die  physiologischen  Verhältnisse  in  der  Tierreihe 
hin  bei  den  relativ  geringen  Dimensionen  des  Gehirns.  In  neuester  Zeit 
empfiehlt  Schloffer  (125)  bei  den  Sehstürungen  in  Folge  von  Turmschädel 
die  operative  Eröffnung  des  knöchernen  Canalis  opticus  unter  Zugrundelegung 
der  BEHR'schen  Theorie  von  der  Entstehung  der  Stauungspapille.  Eine 
weitere  Prüfung  über  den  Wert  dieses  Verfahrens  steht  noch  aus. 
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Die  Röntgendiagnostik  bei  den  Sehstörungen  infolge  von  Turmschädel. 
§  270.  Bei  der  Klarstellung  der  Sehstörungen  bei  Schädelmißbildungen 
und  speziell  beim  Turmschädel  sind  die  Röntgenaufnahmen  berufen  gewesen, 
sehr  wesentlich  zur  Aufklärung  beizutragen.  Die  Untersuchungen  von 
Krauss(54),  Grunmach(79),  Hirscbberg(9I),  Scuüller(80u.  4  22),  Grieben(78), 
Bertolotti  (104),  Natanson  (84-),  Lebndorff  (80),  Saem.fr  (109),  Hoehl  (68), 
Meltzer  (68),  Algyogyi  (72)  u.  A.  haben  einheitliche  Resultate  ergeben,  die 
ich  auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrungen  nur  bestätigen  kann,  und  die 
in  den  oben  wiedergegebenen  Abbildungen  (Fig.  133)  zum  Ausdruck  kommen 
Der  Nachweis  der  Impressiones  digitatae  spricht  für  zeitweise  vorhandene 
intracranielle  Drucksteigerung  mit  Resorptionserscheinungen  an  den  Schädel- 
knochen infolge  des  andrängenden  wachsenden  Gehirns  bei  relativ  zu 
kleiner  Schädelkapsel.  Die  frühzeitige  Nahtverknücherung  kann  ebenfalls 
auf  diese  Weise  nachgewiesen  werden  und  ebenso  die  Deformation  der 
Schädelbasis  aus  derselben  Ursache.  Die  vorderen  und  mittleren  Schädel- 
gruben sind  vertieft,  die  Sella  turcica  erweitert,  die  Orbitae  abgeflacht 
durch  Frontalstellung  der  großen  Keilbeinflügel.  Hyperostotische  Vorgänge 
am  Schädel  sind  im  Röntgenbilde  sichtbar.  Auch  für  die  Frage,  ob  primäre 
Mikrocephalie  mit  sekundärer  Kleinheit  des  Schädels,  oder  ob  abnorme 
Kleinheit  des  Schädels  infolge  frühzeitiger  Nahtverknücherung  und  sekun- 
därer Wachstumsbehinderung  des  Gehirns  vorliegt,  kann  die  Röntgenauf- 
nahme ausschlaggebend  werden.  In  dem  ersteren  Falle  werden  die  De- 
formationen der  Schädelbasis  fehlen,  ja  die  kleine  Schädelkapsel  kann  sich 
sogar  im  Verhältnis  zu  der  abnorm  kleinen  Beschaffenheit  des  Gehirns  noch 
als  relativ  zu  groß  herausstellen  (Schüller  u.  A.).  Ich  glaube  auch,  daß 
die  Röntgendiagnostik  geeignet  ist,  über  gewisse  Fälle  von  angeborener  oder 
sehr  früh  erworbener  Sehnervenatrophie  (resp.  neuritischer  Sehnervenatro- 
phie) Aufschluß  zu  geben,  bei  denen  die  Auffindung  eines  ätiologischen  Mo- 
mentes bisher  nicht  möglich  war.  Ich  möchte  annehmen,  daß  es  Fälle  gibt, 
bei  denen  eine  sehr  frühzeitige  und  mehr  gleichmäßige  Verknöcherung  der 
verschiedenen  Schädelnähte  zwar  nicht  zu  einer  ausgesprochenen  Deformität 
im  Sinne  des  Turmschädels  führt,  wohl  aber  geeignet  ist,  durch  Beengung 
des  wachsenden  Gehirns  den  verderblichen  deformierenden  Druck  auf  die 
Schädelbasis  und  speziell  auf  die  optischen  Leitungsbahnen  auszuüben  (Bishop 
Harman  88,  Bertolotti  104  U.A.). 

Sonstige  Erscheinungen  am  Auge. 
§  271.  Was  zunächst  die  Refraktion  der  Augen  bei  Turmschädel 
anbetrifft,  so  läßt  sich  nach  meinem  Material  ein  besonders  charakteristisches 
Verhalten  nicht  konstatieren.  Ein  gewisses  Prävalieren  des  hypermetropischen 
Baues  der  Augen  ist  nicht  zu  verkennen  (in  ca.  der  Hälfte  der  Fälle).  In 
keiner  Weise  aber  ist  ein  besonders  häufiges  Vorkommen  des  myopischen 
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Langbaues  der  Augen  zu  konstatieren,  auch  nicht  in  den  Fällen,  wo  das 
Symptom  des  Exophthalmus  besonders  zutage  tritt.  Ebenso  war  ausge- 
sprochener Astigmatismus  relativ  selten,  ein  Zusammenhang  von  Astigmatis- 
mus mit  dieser  Schädelanomalie  war  also  jedenfalls  nicht  festzustellen. 

Strabismus  divergens  ist  keine  seltene  Erscheinung  bei  Sehstörungen 
durch  Turmschädel,  er  konnte  in  ca.  der  Hälfte  der  Fälle  konstatiert  werden, 
Strabismus  convergens  dagegen  sehr  selten.  Fast  immer  war  die  Sehschärfe 
des  auswärts  schielenden  Auges  stark  herabgesetzt  oder  aufgehoben  und 
wohl  hauptsächlich  der  Grund  für  den  Eintritt  der  Ablenkung.  Jedenfalls 
haben  wir  nicht  in  erster  Linie  in  der  abnormen  Form  der  Orbita  den 
Grund  für  den  Eintritt  des  Auswärtsschielens  zu  suchen.  Auch  Patry  (46) 
fand  in  ca.  der  Hälfte  der  Fälle  Strabismus  divergens  und  schreibt  den- 
selben ebenfalls  meistens  einer  starken  Amblyopie  oder  Amaurose  des  be- 
treffenden Auges  zu.  Jedenfalls  läßt  sich  durchweg  nicht  nachweisen,  daß 
eine  Augenmuskellähmung  als  die  Ursache  des  Strabismus  anzusehen  ist. 
Eine  eigentliche  Augenmuskellähmung  gehört  nicht  zum  Symptomkomplex 
der  Sehstörungen  bei  Turmschädel,  wenn  auch  leichtere  Beschränkungen  der 
assoziierten  Augenbewegungen  gelegentlich  konstatiert  werden  können  und 
wohl  zum  Teil  als  Folge  einer  stärkeren  Dislokation  der  Augen  nach  vorn 
anzusehen  sind.  Patrt  berichtet  in  einigen  seiner  Fälle  von  ziemlich  erheb- 
lichen Beweglichkeitsstörungen  der  Augen  und  ebenso  Tücker  (38)  von  einer 
Beschränkung  der  Beweglichkeit  nach  gewissen  Richtungen. 

Nystagmus  oder  nystagmusartige  Zuckungen  wurden  bei  meinem 
Beobachtungsmaterial  in  ca.  35^  konstatiert,  und  zwar  am  häufigsten  Ny- 
stagmus oscillatorius  in  horizontaler  Richtung,  seltener  ein  rotatorischer 
Nystagmus.  Patry  fand  den  Nystagmus  noch  erheblich  häufiger,  7  mal  auf 
\  0  Fälle  N.  horizontalis  und  1  mal  N.  rotatorius.  Er  hebt  aber  besonders 
hervor,  daß  seine  Kranken  mit  Nystagmus  durchweg  blind  waren,  und  zwar 
von  früher  Kindheit  an.  Es  wird  in  dieser  Hinsicht  einen  erheblichen  Unter- 
schied machen,  wo  das  Beobachtungsmaterial  gesammelt  wurde,  ob  in  der 
augenärztlichen  Sprechstunde  oder  in  Blinden-  und  Siechenanstalten,  wohin 
die  Kranken  zum  Teil  gerade  wegen  der  hochgradigen  Sehstörung  auf- 
genommen sind.  Jedenfalls  ist  auf  die  Erscheinung  des  Nystagmus  oder 
der  nystagmusartigen  Zuckungen  um  so  eher  zu  rechnen,  je  höher  und 
frühzeitiger  die  Sehstörungen  einsetzen.  Ich  glaube  nicht,  daß  wir  den 
Nystagmus  bei  Turmschädel  irgendwie  häufiger  als  einen  cerebral  bedingten 
direkt  infolge  der  Gehirndeformation  ansehen  dürfen. 

Der  Exophthalmus  ist  eine  sehr  häufige  Begleiterscheinung  der  Seh- 
störung bei  Turmschädel  (Beaumont  [88]  in  50^)  und  hat  seinen  Grund 
durchweg  in  der  Form  der  Orbita  (Verkürzung  derselben  infolge  von  Frontal- 
stellung der  großen  Keilbeinflügel,  Abflachung  durch  Kompression  von  oben). 
Am   skelettierten  Turmschädel   springt   diese  Verkürzung  der  Orbita   schon 
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ohne  weiteres  in  die  Augen.  Die  Prominenz  der  Augäpfel  wird  noch  be- 
günstigt durch  das  Zurücktreten  des  Orbitalrandes,  wie  dasselbe  durch 
mangelhafte  Ausdehnung  des  Stirnbeins  infolge  von  frühzeitiger  Verknöche- 
rung der  Coronarnaht  bedingt  wird.  Die  beifolgende  Fig.  135  zeigt,  wie 
hochgradig  der  Exophthalmus  bei  Turmschädel  gelegentlich  werden  kann, 
so  daß  in  dieser  meiner  Beobachtung  die  totale  Luxation  des  Bulbus  vor 
die  Lidspalte  sehr  leicht  zu  bewerkstelligen  war.  Ich  verweise  hier  auch 
auf  meine  Ausführungen  (47)  und  die  beigegebenen  Figuren  über  Ex- 
ophthalmus bei  Hydrocephalus  im  jugendlichen  Lebensalter,  welche  die 
sekundäre  Gestaltsveränderung  der  Orbita  bei  dieser  Erkrankung  erörtern. 
Beim  Turmschädel  kann  der  Exophthalmus  gelegentlich  auch  sehr  hoch- 
gradig werden,  ohne  daß  die  Optici  beteiligt  zu  sein  brauchen  wie  in  der 
Beobachtung  von  Cohen  (49). 

Das  Verhalten  der  Pupillen  bietet  bei  den  Sehstörungen  infolge  von 
Turmschädel  nichts  Charakteristisches.  Ist  ein  Auge  total  erblindet,  so  ist 
auch  durchweg  die  direkte  und  konsensuelle  Lichtreaktion  für  das  andere 
Auge  aufgehoben  infolge  der  peripheren  optischen  Leitungsunterbrechung. 
Nur  Liebrecht  (67)  und  Behr  (I  13)  führen  je  einen  Fall  an,  wo  bei  totaler 
Erblindung  der  betreffenden  Augen  die  Lichtreaktion  noch  erhalten  war. 
Liebrecht  sieht  hierin  einen  Beweis  für  die  Existenz  besonderer  Pupillen- 
reflexfasern  im  Opticusstamm,  und  Behr  meint,  daß  ein  solches  Verhalten 
bei  neuritischer  Sehnervenatrophie  aus  den  gewöhnlichen  Ursachen  nicht 
vorkäme.  Ich  möchte  dazu  bemerken,  daß  ich  diese  Tatsache  (absolute  Amau- 
rose bei  fehlender  Lichtperzeption  mit  erhaltener  Lichtreaktion)  in  mehreren 
Fällen  von  neuritischer  Sehnervenatrophie  aus  andern  cerebralen  Ursachen 
gesehen  habe. 

Es  ist  schwer  zu  sagen,  in  welchem  Prozentsatz  bei  ausgesprochenem 
Turmschädel  Sehstörungen  ganz  fehlen,  nach  meinem  Material  44^'. 

Eine  Beteiligung  der  übrigen  Hirnnerven  ist  sehr  selten  bei  Turm- 
schädel und  auch  Beeinträchtigung  des  Geruchssinnes  nur  gelegentlich  notiert 
(Enslin  33  u.  A.). 

Subjektive  cerebrale  Beschwerden  fehlen  ebenso,  wenigstens  in 
den  späteren  Stadien  gewöhnlich;  während  der  Entwicklungszeit  der  Seh- 
störungen aber  scheinen  Kopfschmerzen  nicht  selten  vorhanden  zu  sein, 
wie  auch  in  einigen  unserer  Beobachtungen.  Eigentliche  cerebrale  Herd- 
erscheinungen (wie  Hemiplegie  u.  s.  w.)  gehören  nicht  zum  Krankheitsbilde. 

Die  Intelligenz  der  Kranken  ist  meistens  intakt,  nur  gelegentlich, 
wie  auch  in  einer  unserer  Beobachtungen,  hochgradig  geschädigt;  auch 
Patry  u.  A.  führen  einige  Fälle  mit  deutlich  beeinträchtigter  Intelligenz  an, 
und  bei  Bourneville's  Patienten  (Comptes  rend.  de  Bicetre  1895)  handelte 
es  sich  um  ausgesprochene  Imbezillität.  Es  ist  nicht  uninteressant,  worauf 
auch  Patry  hinweist,    daß   in   der  Geschichte  gelegentlich  sehr  bedeutende 
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Menschen  die  Anomalie  des  Turmschädels  geboten  haben,  u.  a.  Walter 
Scott,  Paracelsus,  Wilhelm  v.  Humboldt,  Meckel. 

Das  männliche  Geschlecht  ist  erfahrungsgemäß  viel  häufiger  von  dieser 
Schädelanomalie  befallen  als  das  weibliche,  bei  unserem  Material  ungefähr 
wie  4:1.  Auch  die  sonstigen  Mitteilungen  in  der  Literatur  ergeben  dieses 
Überwiegen  des  männlichen  Geschlechts. 

Syphilis  wird  von  einigen  Autoren  (Paltracca  85,  Bialetti  414,  Lodato 
114  u.A.)  als  ätiologisch  wichtiges  Moment  in  Betracht  gezogen,  hat  aber 
jedenfalls  keine  größere  Bedeutung  bei  diesem  Krankheitsbilde. 

Hereditäre  Veranlagung  wird  gleichfalls  von  einigen  Autoren,  aber  selten 
betont  (Terrien  111,  Manchot  1 1 7  u.  A.). 
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malformations  cräniennes  späcialement  dans  l'oxycöphalie.  Paris. 
G.  Jacques.  —  Sur  un  type  clinique  caracterise'  par  une  nävrite  optique 
et  une  döformation  cränienne.    Ann.  d'Ocul.  CXXX1II.  68.  Jahrg.  April. 

5.  249. 

47.  Uhthoff,  W.,  Über  hochgradigen  Exophthalmus  bei  Schädeldeformität. 

(76.  Naturforscher- u.  Ärztevers,  zu  Breslau.  Sept.  1904.)  Klin.  Monatsbl. 
f.  Augenheilk.   XLIII.   Heft  1 .   Jan.   S.  1 . 

48.  Vogt,  H.,   Über   die  Anatomie,   das  Wesen  und  die  Entstehung  mikro- 

cephaler  Mißbildungen  u.  s.  w.  Arbeiten  aus  dem  hirnanatomischen 
Institut  in  Zürich  (v.  Monakow).  Heft  1  (führt  an:  Aeby,  Chiari,  Schiele, 
Marchand). 

1906.  49.  Cohen,  Curt,  Ein  Fall  von  hochgradigem  Exophthalmus  infolge  rachi- 

tischer Schädel verbildung.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  44.  Jahrg. 
N.  F.  II.   Nov.-Dez.   S.  517. 

50.  Fredöric,  J.,  Untersuchungen  über  die  normale  Obliteration  der  Schädel- 

nähte.    Stuttger  u.  Schweizerbart'sche  Verlagsbuchhandlung. 

51.  Hilty,   Geschichte   und   Gehirn   der   49jähr.   Mikrocephalin   C.  Gravelli. 

v.  Monakow's  Arbeiten  im  hirnanatomischen  Institut  in  Zürich.   Heft  2. 

52.  Ischreyt,  Die  Beziehungen  des  Turmschädels  zum  Auge.     St.  Petersb. 

med.  Wochenschr.   S.  198. 

53.  Kowalewski,   Familiäre  Opticusatrophie.     (Berl.  ophth.  Ges.    45.  März.) 

Bericht   Deutsche  med.  Wochenschr.    XXXII.    5.  Juli.  No.  27.   S.  1099. 

54.  Krauss,  W.,    Fall    von    Turmschädel   und   Sehnervenatrophie.      (Ärztl. 

Verein  zu  Marburg.  22.  Nov.)  Bericht  Münchener  med.  Wochenschr. 
54.  Jahrg.   8.  Jan.  1907.   No.  2.   S.  101. 

55.  Oberwarth,  Über  Turmschädel.     Arch.  f.  Kinderheilk.   XLII.   Heft  1. 

56.  Patry,  Andrej   Turmschädel  und  Verbildung  der  Hornhäute.    (Pariser 

ophth.  Ges.  6.  März.)  Bericht  Ophth.  Klinik.  X.  20.  März.  No.  9.  S.  268. 
—  Cornee  ä  grand  axe  vertical  et  oxycephalie.  Ann.  d'Ocul.  69.  Jahrg. 
CXXXV.   April.   S.  314. 

57.  Peters,   Sehnervenveränderungen  bei   Turmschädel.    Münchener  med. 

Wochenschr.    S.  1281.   (Sitzungsbericht.) 

58.  Pfaundler,  Asymmetrischer  Turmschädel  mit. Amaurose  durch  Atrophia 

N.  optici.  (Sitzungsber.  Münchener  Ges.  f.  Kinderheilk.)  Münchener 
med.  Wochenschr.   S.  2557. 

59.  Potpeschnigg,  Fall  von  Exophthalmus.    (Verein  d.  Ärzte  in  Steiermark. 

23.  März.)  Disk.:  Hesse.  Bericht  Wiener  klin.  Wochenschr.  19.  Jahrg. 
No.  3S.   20.  Sept.   S.  1154. 

60.  Vogt,  Heinrich,  Über  das  Wachstum  mikrocephaler  Schädel.    Neurol. 

Centralbl.  No.  7. 

1907.  61.  Bullinger,    Über    Sehnervenatrophie    bei    Turmschädel.      Inaug.-Diss. 

München. 
62.  Coats,   G.,    Oxycephalie    bei   einem   Kinde.     (Ophth.   Soc.   of  the  Unit. 
Kingd.   U.März.)     Bericht  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.   XLV.   Heft  3. 
März/April.   S.  431    und   A  case  of  oxycephalie.     Ophth.  Rev.   S.  154. 
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1907.  63.  Cohen,  Curt,    Erwiderung    auf  die    Arbeit   von    Krauss:    »Über   Ver- 

änderungen am  Sehorgan  bei  Schädelverbildungen  und  ihre  Ursachen, 
mit  besonderer  Berücksichtigung  des  sogenannten  Turmschädels  und 
der  Rachitis.«  Zeitschr.f.  Augenheük.  XVII.  Hefts  u.  XVIII.  Heft  6.  S.545. 

64.  Enslin,  Friedrich,  Erwiderung  auf  die  Arbeit  von  Krauss:  »Über  Ver- 

änderungen am  Sehorgan  bei  Schädelverbildungen  und  ihre  Ursachen, 
mit  besonderer  Berücksichtigung  des  sogenannten  Turmschädelsund  der 
Rachitis.«  Zeitschr.  f.  Augenheük.  XVII.  Heft  5  und  XVIII.  Heft  6.  S.  542. 

65.  Ford  Rosa,  A  case  of  oxycephaly.     Ophthalmoskope.   S.  199. 

66.  Krauss,  W.,  Über  Veränderungen  am  Sehorgan  bei  Schädelverbildungen 

und  ihre  Ursachen,  mit  besonderer  Berücksichtigung  des  sogenannten 
Turmschädels  und  der  Rachitis.  Zeitschr.  f.  Augenheük.  XVII.  Mai. 
Heft  5.  S.  432  und  Juni.  Heft  6.  S.  536.  —  Bemerkungen  zu  den  Er- 
widerungen von  Enslin  und  Cohen.     Ebda.   XVIII.    S.  547. 

67.  Liebrecht,  Vorhandene  Pupillenreaktion  auf  Licht  in  einem  seit  Geburt 

blinden  Auge.  (Ärztl.  Verein  in  Hamburg.  5.  März.)  Bericht  Münchener 
med.  Wochenschr.    54.  Jahrg.    19.  März.  No.  12.  S.  590. 

68.  Meltzer,   Zur  Pathogenese   der  Opticusatrophie   und   des   sogenannten 

Turmschädels.  (13.  Vers,  mitteldeutscher  Psychiater  u.  Neurol.  Leipzig. 
27.  Okt.)  Disk. :  Hoehl,  Näcke.  Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr. 
33.  Jahrg.    19.  Dez.   No.  51.    S.  2166  und  Neuro].  Centralbl.   S.  952. 

69.  Paton,  Leslie,  Oxycephaly  (moderate  case).    (Transact.  of  the  Ophth. 

Soc.  of  the  Unit.  Kingd.  XXV.  S.  215  und  Ophth.  Soc.  of  the  Unit. 
Kmgd.  H.März.)  Bericht  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheük.  XLV.  Heft  3. 
März/April.   S.  431. 

70.  Variot,   Syndrome   de  Little  et   microc^phalie,   crises  choreäformes  cal- 

m6s  par  la  caföine  raccine  g6ne>alis6e.    Gaz.  des  höpit.  No.  25.  S.  291. 

71.  Vidöky,  R.,  Erblindung  als  Folge  von  Schädeldeformität.     (3.  Vers,  der 

Ungar,  ophth.  Ges.  Budapest.  19.  Mai.)  Bericht  Zeitschr.  f.  Augenheük. 
XVIII.   Heftl.   Juli.   S.  94  und  Szemöszet.  No.  2. 

1908.  72.  Algyogyi,  Hermann,  Fall  von  Turmschädel.     (Ges.  d.  Ärzte  in  Wien- 

26.  Juni.)    Wiener  klin.  Wochenschr.   XXI.   9.  Juli.   No.  28.   S.  1033. 

73.  Barrett,  J.  W.,  Case  of  unilateral  optic  neuritis  associated  with  cranial 

deformity.     Intercolon.  med.  Journ.   XIII.    S.  482. 

74.  Bednarski,    A,    Über    Sehnervenatrophie    bei   unförmlichem    Schädel. 

Postep  okulistycyny.   Febr.   S.  32. 

75.  Bertram,  Doppelseitiger  angeborener  Exophthalmus.  (20.  Vers,  rheinisch- 

westfäl.  Augenärzte.  Düsseldorf.  S.  Febr.)  Arch.  f.  Augenheük.  LIX. 
Heft  4.  S.  378.  Disk.:  Trompetter,  Fischer.  Ebda.  LX.  Heftl.  April. 
S.  93. 

76.  Dorfmann,  Rudolf,  Über  Pathogenese  und  Therapie  des  Turmschädels. 

v.  Graefes  Arch.  f.  Ophth.   LXVIII.   Heft  3.    14.  Juli.   S.  412. 

77.  Falta,  Wilh.,  und  A.  Schüller,  Fall  von  Turmschädel.    (Ges.  f.  innere 

Med.  u.  Kinderheilk.  in  Wien.  16.  Jan.)  Bericht  Wiener  med.  Wochen- 
schrift. 58.  Jahrg.  8.  Febr.  No.  6.  S.  310.  (U.a.  Mitteilung  einer  Opera- 
tion bei  Turmschädel  in  der  Eiselsberg'schen  Klinik.) 

78.  Grieben,  Theodor,  Die  Sehnervenveränderungen  durch  Turmschädel. 

Inaug.-Diss.   Rostock. 

79.  Grunmach,   Über   den  Turmschädel.     (Bericht  über  die  Sitzungen  der 

Abt.  XV.  der  80.  Vers,  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte  in  Cöln.  Sept.)  Disk. 
Jores,  Heller.  Centralbl.  f.  allgem.  Path.  u.  path.  Anat.  XIX.  30.  Nov. 
No.  22.   S.  942. 

80.  Lehndorff,  Heinrich,   Fall  von  Turmschädel  mit  Sehnervenatrophie. 

(Ges.  f.  innere  Med.  u.  Kinderheilk.  in  Wien.  Pädiatr.  Sekt.  5.  März.) 
Bericht  Wiener  med.  Wochenschr.  58.  Jahrg.  4.  April.  No.  14.  S.  766. 
Disk.:  Arthur  Schüller. 
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1908.  81.  Levi,  Emil,    Turmschädel   mit    Sehnervenatrophie.     (Ärztl.    Verein   in 

Stuttgart.  I.Okt.)  Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.  3ö.  Jahrg.  4.  Febr. 
1909.   No.  5.   S.  231. 

82.  Meltzer,  Zur  Pathogenese  der  Opticusatrophie  und  des  sogenannten 
Turmschädels.  (Vortrag  in  der  Vers,  mitteldeutscher  Neurol.  u.  Psy- 
chiater in  Leipzig.  27.Okt.l907.)  Neurol.  Centralbl.  27. Jahrg.  16. Juni 
1908.  No.  12.  S.  562. 

S3.  Merle,  Pierre,  Deux  cas  d'oxycöphalie:  »Cräne  en  tour«  des  auteurs 
allemands.  Malformation  s'accompagnant  de  troubles  visuels.  Nouv. 
Konogr.  de  la  Salpgtr.   No.  5. 

84.  Natanson  I.,  A.,  Sehschwäche  und  Erblindung  bei  Schädeldeformationen. 

(Moskauer  augenärztl.  Ges.  29.  April.)  Bericht  Klin.  Monatsbl.  f.  Augen- 
heilk.   46.  Jahrg.  N.  F.   V.  Mai.  S.  565. 

85.  Paltracca,Ernesto,Atrofia  bilaterale  dei  nervi  otticie  malformazione 

cranica.  Atti  d.  R.  Accad.  di  Fisiocritici  in  Siena.  Ser.  4.  XX.  No.  1/2. 
S.  75. 

86.  Pfaundler,  Fall  von  Turmschädel  mit  Exophthalmus  und  Sehnerven- 

atrophie. (Münchener  Ges.  f.  Kinderheilk.  Dez.)  Bericht  Münchener 
med.  Wochenschr.   56.  Jahrg.    S.Jan.   1909.   No.  1.   S.  47. 

1909.  87.  Anton,   G.,    Allgemeiner   Bericht    über   22    Gehirnoperationen    mittels 

Balkenstich.  (Vortrag  in  der  Vers.  d.  mitteldeutschen  Psychiater  u. 
Neurol.  Jena.  24.  Okt.)  Med.  Klinik.  V.  28.  Nov.  No.  48.  S.  1807.  — 
Zur  Behandlung  der  Neuritis  optica  bei  Turmschädel.  (Vortrag  im 
Verein  d.  Ärzte  in  Halle  a.  S.)  Münchener  med.  Wochenschr.  56.  Jahrg. 
24.  Aug.    No.  34.    S.  1725. 

88.  Beaumont,    Oxycephalie.     (Ophth.   Soc.   of  the   Unit.  Kingd.    11.  Nov.) 

Disk. :  Bishop  Harman.  Bericht  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  48.  Jahrg. 
N.  F.  IX.  März  1910.  S.  369  und  Berliner  klin.  Wochenschr.    46.  Jahrg. 

20.  Dez.   No.  51.   S.  2331. 

89.  Carpenter,   Specimen   of  oxycephaly  (cräne  en  forme  de  tour-steeple 

skull)  etc.  Transact.  of  the  Ophth.  Soc.  of  the  Unit.  Kingd.  XXIX. 
S.  1 57.  (Ophth.  Soc.  of  the  Unit.  Kingd.  1 1 .  März.)  Ophth.  Rev.  S.  1 1 7. 
Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  47.  Jahrg.  N.  F.  VIII.  Aug.  S.  221.  Disk.: 
Stephenson. 

90.  Enslin,  Berichtigung  zu  meiner  Arbeit.    Die  Augenveränderungen  beim 

Turmschädel,     v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophth.   LXX.    S.  238. 

91.  Hirschberg,  J.,   und   Grunmach,  E.,   Über   doppelseitiges  Sehnerven- 

leiden bei  Turmschädel.  (Vortrag  in  der  Berliner  med.  Ges.  6.  Jan.) 
Berliner  klin.  Wochenschr.  46.  Jahrg.  1.  Febr.  No.  5.  S.  191.  —  Disk.: 
Heubner,  Holländer,  Hirschberg.   Deutsche  med.  Wochenschr.  35.  Jahrg. 

21.  Jan.   No.  3.    S.  129. 

92.  Kako,  Über  einen  Fall  von  Exophthalmus  mit  Sehnervenatrophie  durch 

Schädeldeformität  (Turmschädel).  Japan,  ophth.  Zeitschr.  Gankasashi. 
November. 

93.  Levi,  E.,  Über  Turmschädel  mit  Sehnervenatrophie.    Fortschr.  d.  Med. 

XXVII.   No.  1 4.   S.  529. 

94.  Liebrecht,    Erblindung   bei   Turmschädel.      (Disk.   über   den    Vortrag 

Kellner's:  »Über  Idiotie«.  Ärztl.  Verein  in  Hamburg.  26.  Okt.)  Bericht 
Münchener  med.  Wochenschr.   56.  Jahrg.   9.  Nov.   No.  45.   S.  2345. 

95.  Natanson,  Amblyopie  und  Amaurose  bei  Schädeldeformitäten.     (Mos- 

kauer ophth.  Ges.)    Westnik  Ophth.   S.  441. 

96.  Oberwarth,    Stereoskopische    Bilder   von    2    Turmschädeln.     (Berliner 

med.  Ges.  13.  Jan.)  Berliner  klin.  Wochenschr.  46.  Jahrg.  25.  Jan. 
No.  4.    S.  176. 

97.  Otschapowsky,   Über  Augenveränderungen  bei  Schädelmißbildungen. 

Westnik  Ophth.  XXVI.  Okt.  S.  791. 
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1909.  98.  Paltracca,  Ernesto,  Atrofia  bilaterale  dei  nervi  ottici  e  malformazione 

cranica.  Arch.  di  Ottalm.  XVI.  März.  S.  40). 
99.  Redslob,  E.,  Exophthalmus  bei  Schädelmißbildungen.  (Unterelsäss. 
Ärzteverem  zu  Straßburg.  8.  Mai.)  Bericht  Münchener  med.  Wochen- 
schrift. 56.  Jahrg.  ää.Mai.  No.21.  S.H03  und  Off.  Prot.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  35.  Jahrg.  7.  Okt.  No.  40.  S.  1 773.  —  Über  Exopthalmus  bei 
Schädelmißbildungen.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  47.  Jahrg.  N.  F. 
VIII.   Juli.    S.  31. 

100.  Romme,  »Cräne  en  tour«  et  troubles  visuels.    Presse  mäd.   No.  17. 

101.  Vorschütz,    Zur    Frage    des    operativen    Eingriffs    bei   Turricephalie. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.   XCIX.   Heft  3—6.   S.  386. 

1910.  102.  Beaumont,   Turmschädel.     Transact.   of  the   ophth.  Soc.   of  the  Unit. 

Kingd.   XXX.   Heft  1.    S.  44. 

103.  Behr,  Carl,   Der  Reflexcharakter  der  Adaptationsvorgänge,  insbeson- 

dere der  Dunkeladaptation,  und  deren  Beziehungen  zur  topischen 
Diagnostik  und  zur  Hemeralopie,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophth.  LXXV. 
Heft  2.  10.  Mai.  S.  201.  —  Zur  Entstehung  der  Opticusveränderungen 
bei  Turmschädel.  (36.  Vers,  der  Ophth.  Ges.  Heidelberg.  Aug.)  Bericht 
S.  152.     Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann. 

104.  Bertolotti,   Etüde  radiographique   de   la   base   du   cräne  sur  certains 

aveugles.  (Soc.  de  neurol.  de  Paris.  6.  Jan.)  Bericht  Ann.  d'Ocul. 
CXLIII.   Juni.   S.  475. 

105.  Dorreil,   Oxycephalie   mit   Opticusatrophie.     (Ophth.  Soc.  of  the  Unit. 

Kingd.    10.  März.)    Disk.:  Fisher.    Bericht  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk. 
48.  Jahrg.   N.  F.   IX.  Mai/Juni.   S.  6S7  und  Ophth.  Rev.   S.  126. 
10  6.  Heubner,  O.,  Fall  von  Turmschädel.  (Hufelandische  Ges.  Berlin.  12. Mai.) 
Bericht  Med.  Klinik.   VI.    5.  Juni.   No.  23.  S.  923.  —  Über  Turmschädel. 
Charite-Annalen.   XXXIV.   S.  1. 

107.  Kopczynski,   S.,    Ein    Fall    von   Hydrocephalus  internus   acutus  mit 

Turmschädel  nach  Palliativtrepanation.     Neurol.  Polska.   Heft  3. 

108.  Leplat,  N^vrite  optique  et  oxycephalie.  Soc.  m6d.  chir.  de  Liege.  4.  Aug. 

109.  Saenger,  Fall  von  Cephalomegalie.   (Ärztl.  Verein  zu  Hamburg.  18.  Jan.) 

Bericht  Neurol.  Centralbl.   XXIX.   16.  April.   S.  4  33. 
HO.  Schüller,  Veränderungen  der  Schädelbasis,  welche  die  Opticusatrophie 
bei  Turmschädel   erklären.     (4.  Jahresvers.  d.  Ges.  deutscher  Nerven- 
ärzte.  Berlin.    Okt.   Disk.:  Marinesco:  Gefahren  der  Lumbalpunktion.) 
Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.   XXXVI.   20.  Okt.  No.  42.   S.  1977. 

111.  Terrien,  F.,  Oxycephalie  avec  atrophie  optique.    Arch.  d'Opht.  XXX. 

Mai.   S.  308. 

112.  Uhthoff,  W.,  Zur  Pathogenese  der  Sehstörungen  bei  Schädeldeformität. 

Bericht  über  die  36.  Vers,  der  Ophth.  Ges.  Heidelberg.  S.  140.  (Wies- 
baden, J.  F.  Bergmann,  1911.)  Disk.  zu  den  Vorträgen  von  Uhthoff 
und  Behr:  v.  Hippel  jr.,  Schieck,  Liebrecht,  Gustav  Gutmann. 

1911.  113.  Behr,  Carl,  Die  Entstehung  der  Sehnervenveränderungen  beim  Turm- 

schädel. Ein  Beitrag  zur  Theorie  der  Stauungspapille.  Neurol.  Cen- 
tralbl. XXX.   16.  Jan.   No.  2.   S.  2. 

114.  Folinea,   Über   die   Atrophie   des  N.  opticus  im  kindlichen  Alter  und 

ihre  Beziehung  zu  Schädeldeformitäten.  (Italien.  Ophth.  Ges.  20.  Vers. 
Palermo.  April.)  Disk.:  Lodato,  Bialetti.  Bericht  Klin.  Monatsbl.  f. 
Augenheilk.    49.  Jahrg.   N.  F.   XI.   Mai/Juni.   S.  755. 

115.  Jaenicke,    Walther,    Die    Augenveränderungen    beim    Turmschädel. 

Inaug.-Diss.  Rostock. 

116.  Kirsch,   2   Fälle  von   Turmschädel.     (Verein  d.  Augenärzte  von  Ost- 

und  Westpreußen.  19.  Febr.  in  Königsberg  i/Pr.)  Bericht  Zeitschr.  f. 
Augenheilk.   XXV.   Mai.   Heft  5.    S.  448. 
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1911.  117.  Manchot,    Turmschädel  mit   starker   Konkavität   der   Stirn   und  des 

Gesichts.     (Ärztl.   Verein   in   Hamburg.   22.  Mai.)     Off.  Prot.   Deutsche 
med.  Wochenschr.    37.  Jahrg.    12.  Okt.   No.  41.   S.  1915. 

118.  Meyer-Betz,    Über   Oxycephalie.     (Münchener  ärztl.  Verein.   29.  Nov.) 

Bericht  Deutsche  med.  Wochenschr.    38.  Jahrg.   29.  Febr.   No.  9.   S.  439. 

119.  Vorschütz,  Über  Turmschädel.   (Allgem.  ärztl.  Verein  zu  Cöln.   3.  April.) 

Disk.:    Luxembourg,    Lossen.     Bericht   Münchener   med.  Wochenschr. 

58.  Jahrg.   6.  Juni.   No.  23.    S.  1268. 

1912.  120.  Bednarski,  A.,   Über  die  Dekompressionsoperation   bei  Erkrankungen 

des   Sehnerven.     (Ärzteges.   in  Lemberg   am   3.  Nov.  1911.)     Arch.   f. 
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(Wiener  Verein  f.  Psychiater  u.  Neurol.   12.  Nov.)    Bericht  Med.  Klinik. 
IX.   26.  Jan.  1913.   No.  4.   S.  155. 

123.  Schumacher,  E.  D.,  Entlastungstrepanation  oder  Balkenstich  bei  Turm- 

schädel  mit  Hirndruckerscheinungen?     Münchener  med.  Wochenschr. 

59.  Jahrg.   15.  Okt.   No.  42.   S.  2282. 

124.  van  Schevensteen  (fils),  A  propos  d'un  cas  d'oxycöphalie  avec  lösions 

oculaires.    La  clinique  Opht.   XVIII.   S.  177. 

1913.  125.  Schloffer,  Verhandl.  der  Deutschen  Ges.  für  Chirurgie.    Berlin. 


XVII.  Augensymptome  bei  Mikrocephalie. 

§  272.  Die  Mikrocephalie  im  eigentlichen  Sinne  ist  als  eine  primäre 
Entwicklungshemmung  des  Gehirns  anzusehen  mit  dementsprechend  abnorm 
kleiner  Schädelkapsel.  Außer  Betracht  bleiben  an  dieser  Stelle  die  Fälle  von 
abnorm  früh  verknöcherten  Schädelnähten  und  sekundärer  Kleinheit  und 
Deformation  des  Gehirns.  Die  Augensymptome  der  letzteren  Fälle  haben 
schon  bei  dem  Kapitel  des  Turmschädels  ihre  Erwähnung  gefunden  und 
werden  sich  naturgemäß  den  bei  dieser  Deformität  beobachteten  Augen- 
erscheinungen analog  gestalten  müssen,  da  hier  das  wachsende  Gehirn  in 
der  zu  engen  Schädelkapsel  seine  schädigende  Wirkung  entfaltet.  Im  ganzen 
sind  aber  diese  Fälle  selten  gegenüber  der  primären  Mikrocephalie.  Bei 
letzterer  sind  pathologische  Augenveränderungen  im  ganzen  selten. 

Eine  ausgesprochene  Beteiligung  der  Optici  und  der  Sehbahnen 
sind  nur  relativ  selten  erwähnt  (Solowzoff  1 7,  Alexander  \  8,  Kotschetkowa 
20,  Goüld  \  I  u.  A.).  Nur  in  einem  Teil  dieser  Fälle  ist  eine  mit  der  Mikro- 
cephalie einhergehende  mangelhafte  Entwicklung  der  optischen  Leitungs- 
bahnen anzunehmen,  die  in  der  Beobachtung  von  Kotschetkowa  eine  Volum- 
reduktion der  Sehstrahlung  betraf  bei  Mikrocephalie  mit  hochgradiger  Mikro- 
gyrie,  und  Gould  konnte  in  seinem  Falle  völlige  Atrophie  sämtlicher 
Nervenfasern  in  den  Sehnerven  und  im  Chiasma  nachweisen.  In  der  Be- 
obachtung von  Alexander  fand  die  Atrophie  von  Chiasma  und  Sehnerven 
wohl  in  der  frühzeitigen  Verknöcherung  der  Schädelnähte  ihre  Erklärung, 
und  bei  Solowzoff  waren  beide  Optici  atrophisch  infolge  von  blasiger  De- 
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generation  beider  Hemisphären  mit  durchsichtigen  Wandungen  und  wahr- 
scheinlich Druckwirkung  auf  die  basalen  optischen  Leitungsbahnen. 

Meistens  sind  jedenfalls  bei  Mikrocephalie  und  Mikrogyrie  die  Augen 
und  die  Optici,  sowie  die  basalen  optischen  Leitungsbahnen  gut  entwickelt. 

Häufiger  schon  finden  sich  bei  der  Mikrocephalie  kongenitale  Ent- 
wicklungsanomalien an  den  Augen  selbst  als  Parallelerscheinungen  mit 
der  Entwicklungshemmung  des  Gehirns. 

Mikrophthalmus,  Coloboma  chorioideae  und  des  Sehnerven 
sahen  Pflüger  (7),  Hensciien  (13),  Kaliscber  (16),  Dor  (9)  u.  A.  Henschen 
konnte  hierbei  kongenitale  Anomalien  in  der  Fissura  calcarina  (Atrophie 
und  mangelhafte  Entwicklung  der  Schichten)  und  mangelhafte  Ausbildung 
des  äußeren  Kniehückers,  sowie  des  Pulvinar  nachweisen. 

Auch  andere  angeborene  Anomalien  des  Auges  finden  sich  gelegentlich 
erwähnt:  Leber  3,  Grossmann  28,  Retinitis  pigmentosa,  Virchow  4,  Schicht- 
star, Flesch  6  (kongenitaler  Glaskörperstrang  vom  Sehnerveneintritt  bis  zur 
Ora  serrata);  Alexander  (Arteria  hyaloidea  persistens)  u.  A.  Von  Rinecker  (5) 
wird  das  Fehlen  einer  Erinnerung  an  optische  Gesichtseindrücke  konstatiert 
bei  einem  mikrocephalischen  Kinde. 

Augenstellungs-  und  Bewegungsanomalien  scheinen  im  ganzen 
nur  selten  beobachtet  zu  sein.  Gelegentlich  Strabismus  convergens 
(Blumenau,  v.Monakow  u.  A.),  Nystagmus  (Blumenau  14,  Paravicini  26  u.  A.) 
Deviation   conjuguöe   nach    rechts  konnte  Alexander  (18)   konstatieren. 
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XVIII.  Augensymptome  bei  den  Verletzungen  des  Schädels  und  des  Gehirns 
(speziell  bei  Schädelbrüchen). 

§  273.  Die  vorliegende  Bearbeitung  des  Gegenstandes  soll  relativ  kurz 
gehalten  werden  und  sich  im  wesentlichen  auf  die  Schädelfrakturen  und 
die  Verletzungen  des  Gehirns  selbst  (Commotio,  Compressio  und  Contusio 
cerebri)  beschränken.  Die  Verletzungen  der  äußeren  Weichteile  des  Schädels 
mit  ihren  Augensymptomen  fallen  unter  die  Bearbeitung  der  Verletzungen  des 
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Auges  (Wagenmann  II.  Teil  IX.  Band  XVII.  Kapitel),  und  die  sekundären  Folgen 
der  Schädel-  und  Gehirnverletzungen  (traumatische  Meningitis  und  Pachy- 
meningitis,  traumatischer  Gehirnabszeß  und  Hirntumor  nach  Trauma)  sind 
in  den  betreffenden  Kapiteln  schon  von  niir  berücksichtigt  worden.  Die 
Schußverletzungen  des  Schädels  und  Gehirns  sind  hier  gleichfalls  außer 
Betracht  gelassen.     Das  Literaturverzeichnis  ist  tunlichst  beschränkt. 

Ich   verweise  hier  auch   besonders   auf  die  Inauguraldissertation   von 
K.  Böhm  (280)  Breslau  1912  (Über  Augensymptome  bei  Schädelverletzungen), 

Fig.  138. 


Schädelbasisfraktur.    (Nach  Tietze.) 

welcher  auf  meine  Veranlassung  hin  eine  sehr  sorgfältige  Durcharbeitung 
des  großen  Materials  der  Breslauer  Universitätsaugenklinik  und  der 
Breslauer  Chirurgischen  Universitätsklinik,  deren  Fälle  meistens  von  der 
Augenklinik   aus   ophthalmologisch  untersucht    wurden,   vorgenommen  hat. 


Die  Schädelbasisbrüche. 
Die  häufigste  Form  des  Schädelbruches  ist  bekanntlich  die  Basisfraktur, 
die  naturgemäß  das  männliche  Geschlecht  erheblich  häufiger  betrifft  als 
das  weibliche:  Graf  (184)  unter  90  Fällen  77  Männer  und  13  Frauen, 
unter  unserm  Material  (Böhm)  unter  91  Fällen  80  Männer  und  11  Frauen 
u.  s.  w.     Die  Berufsschädlichkeiten  erklären  ja  ohne  weiteres  dieses  Über- 
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wiegen  des  männlichen  Geschlechtes.  In  il %  der  Fälle  in  der  chirurgischen 
Klinik  trat  der  Tod  im  Gefolge  der  Verletzung  ein,  und  zwar  5  mal  am  Tage 
der  Verletzung,  8  mal  am  zweiten  Tage  nach  dem  Unfall,  2  mal  am  dritten 
Tage,  3  mal  am  fünften,  3  mal  am  siebenten,  1  mal  am  zehnten.  1  mal 
nach  3  Wochen  und  1  mal  nach  5  Wochen.  Die  Lebensgefahr  war  somit 
am  größten  in  den  ersten  Tagen,  worauf  auch  andere  Autoren  (Graf  184, 
Mumford  100,  tan  Nes  133  u.A.)  hinweisen  (Fig.  138). 

Daß  gerade  die  zahlreichen  Foramina  an  der  Schädelbasis  für  aus- 
tretende Nerven  und  Gefäße,  sowie  die  relativ  geringe  Elastizität  der 
Schädelbasis  dieselbe  für  Frakturen  besonders  prädestinieren,  ist  bekannt 
und  besonders  auch  durch  die  maßgebenden  Arbeiten  von  v.  Wahl  (49), 
Bruns  (74),  Messerer  (53),  v.  Bergmann  (33  u.  36),  Bauber,  Felicet,  Kocher 
(Hirnerschütterung,  Hirndruck  und  chirurgische  Eingriffe  bei  Hirnkrankheiten. 
Nothnagels  Handbuch  IX,  3)  u.  A.  dargelegt  worden. 

Opticusläsionen  und  Sehstörungen. 
§  274.  Die  Sehnervenatrophie.  Durch  die  bekannten  Hoelder- 
Berlin  (29  u.  37)  und  v.  BERGMANNschen  (33  u.  36)  Untersuchungen  wurde, 
nachdem  schon  zuvor  von  Nuhn  (2),  Leber  (39)  u.  A.  einschlägige  Mit- 
teilungen gemacht  waren,  die  relative  Häufigkeit  der  Fissuren  und  Frakturen 
durch  den  knöchernen  Canalis  opticus  bei  Schädelbasisbrüchen  überzeugend 
nachgewiesen,  und  ebenso  fanden  Greder  (58),  v.  Tappeiner  (279)  u.  A.  bei 
ihren  experimentellen  Schädelfrakturen  an  Leichen  Erwachsener  das  un- 
verhältnismäßig häufige  Vorkommen  der  Orbitaldachfrakturen  (in  etwa  Ti%). 
Das  enge  Umschlossensein  des  Sehnerven  im  knöchernen  Canalis  opticus 
erklärt,  warum  bei  Fissuren  und  Frakturen  durch  den  knöchernen  Kanal 
der  Sehnerv  selbst  so  oft  und  so  schwer  lädiert  wird,  daß  partielle  oder 
auch  totale  Opticusatrophie  in  absteigender  Richtung  eintritt.  Eine  geringe 
Dislokation  der  Frakturränder  oder  eine  eintretende  Blutung  erklären  schon 
diese  verderbliche  Kompression  des  Sehnerven  mit  unmittelbar  eintretenden 
Funktionsstörungen.  Einige  statistische  Angaben  aus  der  Literatur  mögen 
hier  Platz  finden.  Baer  (114)  sah  unter  8000  Augenkranken  20  Fälle,  die 
er  glaubt,  als  eine  traumatische  Sehnervenläsion  ansehen  zu  müssen.  Ich 
selbst  konnte  in  3  %  der  beobachteten  Sehnervenatrophien  traumatischen 
Ursprung  nachweisen.  Nach  einer  Zusammenziehung  der  Statistiken  von 
Baer,  Battle  (79),  Graf  (184),  v.  Nes  (133),  Liebrecht  (214),  Bonsdorff  (211), 
Thomas  (239)  ergaben  sich  ungefähr  3  %  Opticusatrophie  nach  Schädel- 
basisfraktur. Es  fällt  bei  diesen  verschiedenen  Statistiken  der  einzelnen 
Autoren  ein  erhebliches  Schwanken  in  dem  Prozentsatz  auf  von  0,4^  bis 
6  %.  Es  liegt  meines  Erachtens  klar  zutage,  daß  bei  einzelnen  Autoren 
offenbar  Fälle  übersehen  worden  sind,  und  daß  auf  der  anderen  Seite 
wieder   speziell   bei   ophthalmologischen  Untersuchungen   und  bei  Ophthal- 
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mologischem  Material  der  Prozentsatz  relativ  zu  hoch  ausgefallen  ist.  Im 
ganzen  dürfte  wohl  ein  Durchschnittswert  von  3 — 4  %  am  meisten  den 
tatsächlichen  Verhältnissen  entsprechen. 

Durchweg  ist  hierbei  die  Sehnervenläsion  einseitig,  nur  selten  doppel- 
seitig. Eichert  (183)  fand  den  Prozeß  bei  16  Fällen  nur  1  mal  doppelseitig. 
Bei  unserem  Material  mit  dem  positiven  Befund  der  Opticusatrophie  fand 
sich  die  Läsion  in  etwa  4  %  doppelseitig. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  ist  hierbei  häufig  anfangs  negativ  und 
macht  erst  nach  2 — 4  Wochen  der  atrophischen  Verfärbung  Platz,  selten 
früher,  in  je  1  Fall  von  Hoffmann  (194)  nach  6  Tagen  und  von  Hathaway 
(193)  nach  8  Tagen.  Die  Casuistik  der  Sehnervenatrophie  nach  Basisfraktur 
ist  eine  sehr  große  in  der  Literatur  (Henry  Noyes  18,  Capron  67,  Haas 
124,  Iwanowski  125,  Schirmer  137,  Burghardt  140,  Froidbise  165,  Hatha- 
way 193,  Leber,  Deutschmann  39,  Münster  93,  Hamilton  108,  Mackenzie  3, 
Nettleship  86  und  118,  Williams  22,  Wilbrand  und  Saenger  Hoffmann, 
Snell  88,  Weiss  und  Görlitz  120  Eichert  185,  Baer  114,  Battle  79,  Graf 
184,  van  Nes  133,  LtEBREcnr  214,  Bonsdorff  211,  Thomas  239,  Schüler, 
Uhthoff  54  u.  A.).  Die  Sektionsbefunde  dagegen  sind  nicht  sehr  zahlreich 
(Brodi,  7  a,  Berlin  29,  Ranken  236,  Chassaignac  1,  van  Nes  133,  Socin 
24,  28,  Wilbrand  und  Saenger  220,  Rubin  238  u.  A.,  die  ausgesprochene 
Opticusdegeneration  nachweisen  konnten,  in  einem  Fall  mit  Verwachsung 
der  Duralscheide  mit  den  unterliegenden  Knochen.  Bemerkenswert  sind  in 
dieser  Hinsicht  auch  die  Leichenexperimente  von  v.  Tappeiner  (279),  bei 
denen  sich  auch  1  mal  eine  vollständige  Abreißung  des  Opticus  zeigte.  Auch 
Berlin  (29)  konnte  einen  tiefgehenden  Riß  im  Opticus  in  1  Fall  nachweisen. 

Im  ganzen  spricht  wohl  unmittelbar  nach  der  Verletzung  eingetretene 
Erblindung  für  eine  direkte  mechanische  Läsion  des  Sehnerven  durch  den 
Vorgang  der  Fraktur  selbst,  während  spätere  Besserung  der  Sehstörung 
an  die  Mitwirkung  einer  Blutung  denken  läßt.  In  etwa  25  %  unseres 
Materials  mit  Sehnervenatrophie  trat  die  Sehstörung  respektive  die  Er- 
blindung sofort  nach  der  Fraktur  zutage,  und  hierbei  handelte  es  sich 
wohl  sicher  stets  um  Fraktur  des  knöchernen  Kanales.  Andere  Kranke 
bemerkten  die  Erblindung  erst  nach  einigen  Tagen,  nachdem  eine  Ab- 
schwellung  der  Augenlider  eingetreten  und  damit  die  Möglichkeit  gegeben 
war,  das  Auge  wieder  zu  öffnen ;  auch  in  diesen  Fällen  ist  wohl  sofortiger 
Eintritt  der  Sehstürung  anzunehmen. 

Relativ  viel  seltener  sind  die  Fälle,  wo  erst  längere  Zeit  (mehrere  Tage  bis 
Wochen)  nach  dem  Schädeltrauma,  respektive  Fraktur  sich  eine  Herabsetzung 
des  Sehens  einstellte,  wobei  auch  teilweise  wieder  Besserung  eintrat.  Druck- 
läsion des  Opticus  durch Vernarbungsvorgänge,  Callusbildung,  Meningitis  usw. 
können  hierbei  gelegentlich  eine  Rolle  spielen,  doch  ist  im  ganzen  selten  mit 
derartigen  Spätläsionen  des  Opticus  bei  den  Schädelbrüchen  zu  rechnen. 
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Ebenso  ist  es  selten,  daß  eine  bald  nach  der  Basisfraktur  einsetzende 
Opticusläsion  allmählich  progressiv  wird  und  nach  längerer  Zeit  noch  zur 
Erblindung  führt  (Schmid  44  u.  A.).  Auch  ich  verfüge  über  eine  derartige 
Beobachtung,  wo  eine  anfänglich  relativ  geringfügige  einseitige  Opticusläsion 
nach  Basisfraktur  im  Verlauf  von  2  Jahren  allmählich  zu  fast  völliger 
Erblindung  mit  Opticusatrophie  führte  unter  stetiger  Zunahme  der  unregel- 
mäßigen peripheren  Gesichtsfeldbeschränkung  (s.  Gesichtsfeld  Fig.  139). 

Der  Angriffspunkt  des  Traumas  bei  den  Schädelfrakturen  mit  Opticus- 
läsion ist  relativ  häufig  die  Stirngegend  respektive  die  des  oberen  Orbital- 
randes, nach  unserem  Material  in 
über  y3  der  Fälle.  Es  bleibt  hierbei 
zu  berücksichtigen,  daß  das  Trauma 
dabei  nur  ein  relativ  geringfügiges 
sein  kann.  Fissuren  des  oberen 
Orbitaldaches  und  des  knöchernen 
Kanales  sind  hierbei  offenbar  das 
auslösende  Moment,  auch  experimen- 
tell ist  das  nachgewiesen  worden. 
Gewöhnlich  verlaufen  die  Fissuren 
durch  die  obere  Wand  des  Canalis 
opticus,  seltener  in  der  unteren  und 
seitlichen  Wand  (Cantonnet  244). 
Hierbei  können  begleitende  cerebrale 
Erscheinungen  ganz  fehlen  oder  nur 
außerordentlich  wenig  ausgesprochen 
sein,  und  die  Sehnervenaffektion  ist 
dabei  häufig  die  einzige  nachweisbare 
materielle  Läsion. 
son  (76),  Seggel  (94) 
diese  Tatsachen. 

Da  wo  es  nicht  zu  vollständiger  Opticusatrophie,  sondern  nur  zur 
partiellen  Sehnervenläsion  gekommen  ist,  kann  die  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung eine  außerordentlich  verschiedene  sein.  Eine  konzentrische  Ein- 
engung bestand  in  unseren  Fällen  in  etwa  40^",  nur  exzentrisch  erhaltene 
Gesichtsfeldpartien  in  etwa  25  % ,  quadranten förmige  oder  halbseitige 
Gesichtsfelddefekte  inklusive  30^".  Zentrales  Scotom  mit  freier  Gesichtsfeld- 
peripherie wurde  bei  unserem  Material  nicht  beobachtet,  auch  ist  die  Ent- 
stehung dieser  Gesichtsfeldanomalie  bei  dem  ganzen  Verletzungsmechanismus 
des  Opticus  infolge  vonBasalfrakluren  speziell  mit  Frakturen  des  Canalis  opticus 
von  vornherein  weniger  wahrscheinlich,  doch  weist  die  Literatur  eine  Anzahl 
derartiger  Fälle  auf  (Birch-Hirschfeld  und  Meltzer  202,  Bull  57,  Hirsch- 
berg 51,  Wilbrand  und  Saenger  220,  Daulnoy  155,  Baer  114,  Meyer  31  U.A.). 
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Eonzentrische  Gesichtsfeldbeschiänkung  nach 
Basisfraktur. 


Zahlreiche  Beobachtungen   in  der  Literatur  von  Natan- 
Haas  (124),    Cramer  (141a  u.  154)   u.  A.   illustrieren 
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Wie  weit  es  gerechtfertigt  ist,  aus  einer  konzentrischen  Einengung 
des  Gesichtsfeldes  bei  partieller  Opticusläsion  nach  Schädelfraktur  auf  Seh- 
nervenscheidenblutung  zu  schließen,  wie  Knotz  (1 59)  es  will,  möchte  ich  dahin- 
gestellt sein  lassen.  De  Kleijn  (284)  und  Nieuwenhuyse  berichten  in 
mehreren  Fällen  von  Schädelfrakturen  über  Vergrößerung  des  blinden 
Flecks,  welche  sie  auf  Schädigung  des  Sehnerven  in  seinem  basalen  und 
orbitalen  Verlauf  zurückführen. 

Ich  glaube,  daß  Sehnervenscheidenblutung  ohne  Fraktur  des  knöchernen 
Kanales  wenig  geeignet  ist,  direkt  Opticusatrophie,  sei  es  totale  oder 
partielle,  hervorzurufen.  Der  ophthalmoskopische  Befund  ist  hier  eher 
eine  Trübung  der  Papille,  wie  wir  gleich  näher  sehen  werden,  oder  er  kann 

Fig.  140. 


Temporale  Hemianopsie  nach  Basisfraktur. 


auch  ganz  negativ  sein.  Ein  Sehnervenscheidenhämatom  setzt  durchaus 
weniger  eine  Fraktur  des  Canalis  opticus  voraus,  sondern  in  erster  Linie 
einen  freien  Bluterguß  an  der  Schädelbasis. 

Die  temporale  Hemianopsie  infolge  von  Chiasmaläsion  bei  Basis- 
frakturen ist  ein  seltenes  Vorkommnis.  Zwei  typische  Fälle  eigener  Be- 
obachtung seien  hier  angeführt.  Die  Sehstürung  trat  bei  dem  einen  Kranken, 
nachdem  er  das  Bewußtsein  wiedererlangt  hatte,  nach  Quetschung  des 
Schädels  durch  umstürzenden  Baum  sofort  zutage  und  blieb  unverändert. 
Anfangs  war  der  ophthalmoskopische  Befund  negativ,  später  trat  partielle 
atrophische  Verfärbung  der  Papillen  beiderseits  ein  (s.  Gesichtsfelder  Fig.  I  40). 

In  dem  zweiten  Fall  von  schwerem  Schädelbruch  (Basisfraktur)  mit 
Ctägiger  Bewußtlosigkeit  war  die  Sehstörung  auch  sofort  vorhanden,  ja  zu- 
erst war  Patientin  fast  ganz  blind.    Spätere  Besserung  der  Sehstörung  mit 
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Testierender  temporaler  Hemianopsie,  rechtsseitiger  totaler  Abducenslähmung, 
vollkommener  Anosmie  und  atrophischer  Verfärbung  der  Papillen  (s.  Gesichts- 
felder Fig.  141). 

Vielleicht  handelte  es  sich  hier  um  eine  mediane  Zerreißung  des 
Chiasma  in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten.  Ähnliche  Fälle  sind  mit- 
geteilt von  Lange  (195),  Reuchlin  (217),  Redslob  (207),  Jess  (283),  Sülzer 
und  Chappe  (288),  Patnel  (256),  Cantonnet  et  Coutela(212)  u.  A.  Etwas 
häufiger  scheinen  noch  die  Fälle  vorzukommen,  wo  nach  Schädelfraktur 
bei  völliger  Erblindung  eines  Auges  ein  temporaler  Gesichtsfelddefekt  auf 
dem  zweiten  besteht  (Dumont  62,  PerettiIOI,  Nieden  46,  Karnitzky  148, 
Puccioni  167,  Hoffmann  194,  Kipp  175  u.  A.).     Diese  Fälle  waren  durch- 

Fig.  141. 


VI  VI 

Temporale  Hemianopsie  nach  Basisfraktur  und  anfänglicher  Erblindung. 

weg  noch  mit  anderen  Hirnnervenlähmungen  kompliziert.  Besonders  her- 
vorzuheben sind  die  beiden  Sektionsbefunde  von  Liebrecht  (214)  (sagittale 
Durchreißung  des  Chiasma  und  Einreißung  des  linken  Opticus,  siehe  dessen 
Figur)  und  von  Kürber  (75)  (Abreißung  des  Chiasma  und  Einreißung  beider 
Hirnschenkel). 

Als  nasale  Hemianopsie  deuten  Burnett  (146),  Tuffier  (56)  und 
Friedenberg  (123)  ihre  Beobachtungen.  Letzterer  nimmt  dabei  einen  Druck 
von  beiden  Seiten  auf  das  Chiasma  durch  Kallusbildung  an. 

Daß  gelegentlich  auch  periphere  doppelseitige  Opticusläsionen  bei  Basis- 
fraktur Gesichtsfeldanomalien  hervorrufen  können,  welche  an  eine  Hemi- 
anopsie in  der  Höhenrichtung  erinnern,  zeigt  eine  unserer  Beobachtungen 
(s.  Gesichtsfelder  Fig.  1  42). 

Doch  waren  hier  die  Gesichtsfelddefekte  sicher  nur  auf  Stammläsionen 
der    Optici    zu    beziehen   mit    atrophischer   Verfärbung    der    Papillen    und 
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gleichzeitiger  doppelseitiger  Abducenslähmung  infolge  schweren  Schädelbruchs 
mit  Kompression  des  Schädels  in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten  beim 
Fall  mit  einer  schweren  Last  auf  den  Rücken. 

Gelegentlich  kann  die  Opticusatrophie  nach  Schädelfraktur  sich  auch 
mit  pulsierendem  Exophthalmus  kombinieren  (Weiss  144,  Schirmer  137, 
Pmcus  135,  Francke  130,  Werner  145  u.  A.).  Es  ist  hierbei  eine  Ver- 
letzung der  Carotis  interna  im  Sinus  cavernosus  wahrscheinlich. 

Neuritis  optica,  respektive  Stauungspapille  und  Stauungs- 
erscheinungen und  Hyperämie  an  den  Papillen.  Die  hyperämischen 
und  entzündlichen  Erscheinungen  an  den  Papillen  bei  Schädelbasisfrakturen 
sind    wohl   am  häufigsten    bedingt   durch  basale  Hirnblutungen    und  dabei 


Fig.  Ul 


Yl  VI 

Symmetrischer  Defekt  des  Gesichtsfeldes  nach  oben  bei  Basisfiaktur. 


oft  durch  Eindringen  von  Blut  in  den  Sehnervenscheideraum  (Williams  45, 
Rieger  71,  Trömner  180,  Pflüger  27,  Kralss  233,  v.  Haselberg  192, 
Kabsch  43,  Oisbi  235,  Riegner  168,  Laro\enne  und  Moreau  225,  Lieb- 
recbt  214,  Uhthoff  181    u.  A.). 

Es  braucht  hierbei  durchaus  nicht  immer  eine  Fraktur  des  knöchernen 
Canalis  opticus  vorzuliegen  (Talso  16,  v.  Bergmann  33,  Silcock  55,  Kabsch 
u.  A.).  Auch  entzündliche  Vorgänge  am  Knochen  und  an  den  Hirnhäuten 
können  unter  diesen  Umständen  ätiologisch  in  Betracht  kommen.  Wie 
schnell  gelegentlich  das  Eindringen  von  Blut  in  den  Sehnervenscheidenraum 
zur  Trübung,  ja  zur  Prominenz  der  getrübten  Papillen  führen  kann,  habe 
ich  an  einer  eigenen  Beobachtung  konstatieren  können  (nach  6  Stunden). 
Es  handelte  sich  dabei  um  eine  Basisfraktur  ohne  Beteiligung  des  Canalis 
opticus  jedoch  mit  Zerreißung  der  Meningea  media  und  ausgedehntem 
basalen  Bluterguß,  der  auch  seinen  Weg  in  den  Sehnervenscheidenraum  gefunden 
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hatte  (s.  Fig.  143). 


Gelegentlich  kann  auch  bei  Basisfraktur  und  Zerreißung 


meningea  media 


die  Blutung   extradural  bleiben ,  ja  sogar  auf 


der  Arteria 

dem  Wege  der  Orbital fraktur  in  die  Orbita  eindringen,  ohne  jedoch  den 
Sehnervenscheideraum  zu  füllen,  obwohl  die  äußere  Sehnervenscheide  von  Blut 
umspült  ist  (Panas  21).     In  diesem  Falle  trat  auch  keine  Schwellung  und 

Fig.  U3. 


Sehnervenscheidenhämatom  bei  Basisfraktur. 


seröse  Durchtränkung  der  Papille  ein,  sondern  lediglich  eine  Erweiterung 
de  r  Retinalvenen  und  eine  Stauung  in  der  Vena  ophthalmica  hinter  dem 
Auge.     Ahnliches  berichtet  Liebrecht. 

Über  die  relative  Häufigkeit  von  entzündlichen  und  Stauungserscheinungen 
an  den  Papillen  nach  Schädelbasisfrakturen  geben  folgende  statistische  An- 
gaben Aufschluß:  Battle  (79)  sah  unter  168  Fällen  12 mal  Neuritis  optica, 
Liebrecht    (214)    fand    unter    100  Schädelbrüchen    5  mal    reine    Stauungs- 
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erscheinungen  an  den  Gefäßen  der  Retina,  6  mal  streifige  Trübung  der 
Papille  ohne  Prominenz,  5  mal  Papillenschwellung,  Graf  (184)  beobachtete 
bei  90  Schädelfrakturen  4  mal  Stauungspapille  und  v.  Haselberg  (1904) 
unter  40  Fällen  ebenfalls  4  mal.  An  unserem  eigenen  Material  von  Schädel- 
basisfrakturen zeigten  sich  in  etwa  \k%  Veränderungen  der  Papillen  von 
ausgesprochener  venöser  Stauung  bis  zur  Stauungspapille.  Diese  Ver- 
änderungen waren  stets  doppelseitig  und  waren  bedingt  durch  Meningitis, 
Hirnblutung,  Scheidenhämatom.  Nur  in  einem  Fall  zeigte  sich  die  Neuritis 
erst  nur  auf  der  einen  Seite  (gleichzeitig  mit  der  Blutung)  und  trat  erst 
später  auf  dem  zweiten  Auge  auf. 

Rasch  sich  entwickelnde  Neuritis  optica  respektive  Stauungspapille 
nach  Schädelbasisfrakturen  ist  quoad  vitam  oft  ein  bedenkliches  pro- 
gnostisches Symptom.  Von  unseren  eigenen  einschlägigen  Beobachtungen 
starben  etwa  1Q%.  —  Nach  Edmunds  und  Lawford  (68)  tritt  die  Neu- 
ritis optica  am  häufigsten  da  auf,  wo  die  Basis  cranii  oder  cerebri  affl- 
ziert  ist. 

Daß  ausgesprochene  Blutergüsse  in  den  Sehnervenscheidenraum  nicht 
immer  zu  ophthalmoskopischen  Veränderungen  und  Funktionsstörungen  zu 
führen  brauchen,  ist  in  zahlreichen  Fällen  nachgewiesen  (Pristley  Smith  47, 
Elschnig   116,  Ubtüoff  171,  Schnaudigel   150,  Rollet  237  U.A.). 

In  anderen  Fällen  sind  die  entzündlichen  Erscheinungen  an  den  Papillen 
(Stauungspapillen,  Neuritis  optica)  nicht  durch  Blutungen  in  den  Sehnerven- 
scheidenraum, sondern  durch  anderweitige  intracranielle  Veränderungen  und 
Komplikationen  bedingt  (intracranielle  Drucksteigerung,  Meningitis,  größere 
intracranielle  Hämatome,  ausgedehnte  Erweichungsprozesse,  Hydrocephalus, 
Hirnabszeß,  Komplikationen  mit  tuberkulösen  und  syphilitischen  Prozessen 
u.  s.  w.).  Auf  das  häufige  Vorkommen  von  Steigerung  des  Druckes  im 
Liquor  cerebrospinalis  nach  Kopftraumen  weist  Weitz  (268)  besonders  hin. 
Hierbei  können  die  pathologischen  Papillenveränderungen  auch  erst  längere 
Zeit  nach  dem  Kopftrauma  sich  einstellen  (Leber  und  Deutschmann  39, 
Edmunds  und  Lawford  68,  Huismans  147,  Panas,  Gramer  154,  Burnett  146, 
Liebrecht  214,  Waren-Tay  50,  Taylor  und  Balance  200,  Battle  79, 
Chesneau  164,  Babinski  163.  Pflüger  27,  Norton  66,  Roberts  136,  Ewald 
117,   Hüderath  223  u.  A.). 

Im  ganzen  ist  eine  Sehstörung  und  namentlich  die  einseitige  unter  an- 
fangs negativem  ophthalmoskopischen  Befunde  und  später  unter  dem  Bilde 
der  einfachen  Sehnervenatrophie  entschieden  bei  Basisfrakturen  häufiger 
als  Sehstürungen  unter  dem  Bilde  von  Neuritis  optica  respektive  Stauungs- 
papille. Nach  meinen  Erfahrungen  möchte  ich  annehmen,  daß  ersteres 
mindestens  doppelt  so  oft  vorkommt,  und  hier  handelt  es  sich  wohl  durch- 
weg im  Sinne  Holder  und  Berlin's  um  Frakturen  des  Canalis  opticus  mit 
direkter  Läsion  des  Sehnervenstammes. 
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Mit  van  Nes  (133),  Nettleship  (118)  u.  A.  möchte  ich  glauben,  daß 
baldige  Rückbildung  oder  wenigstens  erhebliche  Besserung  einer  Sehstörung 
nach  Schädelfraktur  wohl  in  erster  Linie  für  Blutungen  im  Opticusscheiden- 
raum  spricht,  zumal,  wenn  schon  sehr  früh  nach  der  Verletzung  entzünd- 
liche Erscheinungen  an  den  Papillen  mit  dem  Augenspiegel  nachweisbar  sind. 

Liebrecht  nimmt  an,  daß  Blutungen  im  subduralen  Teil  des  Zwischen- 
scheidenraumes in  der  Regel  von  Zerreißung  kleinerer  und  größerer  Gefäße 
in  der  Duralscheide  herstammen,  während  freie  Blutungen  in  der  Schädel- 
hühle  sich  gewöhnlich  durch  den  Canalis  opticus  in  den  subarachnoidalen 
Teil  des  Scheidenraumes  ausbreiten. 

Sonstige  ophthalmoskopische  Befunde  bei  Schädelbasis- 
frakturen. Über  deutliche  Erscheinungen  der  Ischämia  retinae  und  der 
Papille  wird  gelegentlich  berichtet  (Vieusse  19,  Capron  67,  Nieden  37, 
Nettleship  118,  Hoffmann  194,  Knapp  10,  Demme  5  u.  A.)  und  einige 
Autoren  wie  Knapp,  Nettleship,  Hoffmann  sind  geneigt,  dieses  Bild  der 
Ischämie  auf  Kompression  der  Arteria  centralis  retinae  durch  einen  Blut- 
erguß im  Sehnervenscheidenraum  zu  erklären.  Ich  selbst  habe  an  unserem 
Material  das  Bild  der  Ischämie  der  Retina  auch  bei  starkem  Sehnerven- 
scheidenhämatom  nicht  gesehen,  möchte  es  aber  dahingestellt  sein  lassen, 
ob  diese  Erklärung  nicht  gelegentlich  die  richtige  sein  kann.  Demme  erklärt 
das  Bild  in  seinem  Falle  durch  eine  Kompression  der  Arteria  ophthalmica 
infolge  eines  intracraniellen  Blutergusses. 

Netzhautblutungen  sind,  in  der  Regel  mit  entzündlichen  Erschei- 
nungen an  der  Papille,  keine  häufigen  Vorkommnisse  (Bonsdorff  211, 
Jacobi  9,  Liebrecht  214,  Bunge  203,  Uhthoff  171  u.  A.).  An  eine  direkte 
Durchblutung  der  Lamina  cribrosa  vom  Sehnervenscheidenraum  aus  bis 
in  die  Retina  ist  hierbei  wohl  nicht  zu  denken,  sondern  an  eine  Ent- 
stehung der  Blutungen  infolge  der  starken  venösen  Stauung  in  der  Papille. 
Ich  möchte  kaum  glauben,  daß  die  gelegentlich  beschriebene  blutigrote 
Verfärbung  der  Papille  oder  eine  ringförmige  blutige  Durchtränkung  des 
Skleralringes  (Knapp,  Wilbrand  und  Saengeb  220  u.  A.)  auf  diese  Weise  er- 
klärt werden  können.  Auch  die  Entstehung  einer  gelegentlich  beschriebenen 
schwarzen  Pigmentierung  des  Skleralringes  oder  eines  Teiles  der  Papille 
(Liebreich  7,  Knapp  11,  Nicod215  und  Rollet  237  u.  A.)  nach  Schädel- 
frakturen dürfte  schwerlich  aus  einer  Durchblutung  der  Lamina  cribrosa 
vom  Sehnervenscheidenraum  aus  zu  erklären  sein. 

Als  seltener  ophthalmoskopischer  Netzhautbefund  nach  Schädeltrauma 
respektive  Fraktur  sei  hier  noch  das  Auftreten  größerer  weißlicher 
Herde  in  den  inneren  Netzhautschichten  zu  erwähnen  zum  Teil  in  Ver- 
bindung mit  Netzhautblutungen  und  Stauungserscheinungen  an  den  Papillen, 
wie  sie  neuerdings  Purtscher  (286)  hervorgehoben  hat  und  wahrscheinlich 
als  Lymphorrhagien  des  Augengrundes  aus  den  Lymphscheiden  der  Retinal- 
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venen  erklärt.  Auch  Liebrecht  und  Gonin  (282)  u.  A.  sahen  ähnliche 
weiße  Retinalflecke  nach  Schädelfraktur  und  gaben  ihnen  eine  analoge 
Deutung. 

Läsionen  der  optischen  Bahnen  centralwärts  vom  Chiasma. 

§  275.  Läsionen  der  optischen  Bahnen  zentralwärts  vom  Chiasma  sind 
bei  Schädelbasisfrakturen  relativ  selten.  Eine  direkte  Verletzung  eines 
Tractus  und  des  Chiasma's  durch  abgesprengtes  Knochenstück  vom  kleinen 
Keilbeinflügel  konnte  Steffan  (8)  nachweisen.  Auf  Tractusläsionen  sind 
auch  Deutschmann  (90),  Wilbrand  und  Saenger  geneigt,  ihre  Beobachtungen 
zurückzuführen  (kein  Sektionsbefund).  Bei  100  Fällen  von  Schädelfrakturen 
fand  Liebrecbt  I  mal  doppelseitige  und  1  mal  rechtsseitige  homonyme 
Hemianopsie.  Das  Trauma  war  hierbei  ein  schweres  und  bewirkte  außer  der 
Hemianopsie  noch  weitere  cerebrale  Komplikationen. 

Die  intracerebralen  Leitungsbahnen  auf  ihrem  Wege  vom  Tractus  bis 
in  die  Sehstrahlung  des  Hinterhauptlappens  sind  sehr  selten  als  Ursache 
für  homonyme  Hemianopsie  nach  Schädelbasisfrakturen  anzusehen,  dagegen 
wieder  viel  häufiger  die  Läsion  des  Occipitallappens  mit  Alteration  des  Seh- 
centrums, doch  gehören  diese  Fälle  weniger  in  das  Gebiet  der  eigentlichen 
Schädelbasisfrakturen,  als  in  das  der  Schädeldachfrakturen  und  besonders 
der  Hinterhauptsläsionen. 

Lenz  (206)  fand  bei  92  Fällen  von  homonymer  Hemianopsie  in  6,5^ 
ein  Schädeltrauma  als  Ursache,  und  Becke  (189)  bei  175  Fällen  von  Occipital- 
lappenerkrankung  mit  homonymer  Hemianopsie  in   II  %. 

Beteiligung  der  übrigen  mit  dem  Auge  in  Beziehung  stehenden 
Hirnnerven  bei  Schädelbasisfrakturen. 

§  276.  Die  Schädigung  anderer  basaler  Hirnnerven  außer  dem  Opticus 
ist  bei  den  Schädelbasisfrakturen  relativ  häufig.  Die  Lähmung  kann  ent- 
weder isoliert  vorkommen  oder  mit  Lähmung  anderer  Hirnnerven  kombi- 
niert sein.  Der  Nerv  kann  hierbei  eventuell  völlig  an  seiner  Austrittsstelle 
abreißen,  auch  bloße  Zerrung  des  Nerven,  bedingt  durch  die  verschiedene 
Elastizität  der  Dura  und  des  Knochens,  kann  hierbei  Veranlassung  zur 
Lähmung  geben  (Purtscher  73).  Nach  v.  Bergmann  kann  sogar  eine  Zer- 
reißung des  Nerven  stattfinden  ohne  eigentliche  Fraktur  des  Knochens,  be- 
sonders aber  findet  nach  ihm  Lähmung  der  betreffenden  Hirnnerven  statt, 
wenn  die  Bruchlinie  durch  das  Loch  oder  den  Kanal  geht,  durch  die  der 
betreffende  Nerv  die  Schädelhöhle  verläßt.  Hierbei  kann  ein  abgesprengtes 
Fragment  den  Nerven  quetschen.  Auch  indirekt  kann  die  Nervenkom- 
pression durch  Blutungen  und  entzündliche  Vorgänge  erfolgen,  wobei  die 
Funktionsstörung  sich  erst  mehr  allmählich  geltend  macht. 

Der    Nervus    abducens    ist    von    den  Augenbewegungsnerven  nach 
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Schädelbasisfrakturen  am  häufigsten  betroffen.  Nach  einer  Zusammen- 
ziehung der  Statistiken  verschiedener  Autoren  (Bonsdorff  211,  Battle  79, 
Köhler  85,  van  Nes  133,  Graf  184,  Brun  182,  Liebrecht  214)  ergibt  sich 
für  die  Abducenslähmung  bei  Schädelbasisfrakturen  ein  Häufigkeitsverhältnis 
von  etwa  3,5^".  Böhm  fand  nach  dem  Material  der  Breslauer  chirurgischen 
Klinik  Abducenslähmung  in  etwa  4^,  es  bleibt  hierbei  zu  berücksichtigen, 
daß  in  einer  Anzahl  besonders  schwerer  Fälle  mit  sofortiger  Bewußtlosig- 
keit und  bald  nachfolgendem  Tode  der  Patienten  eine  Prüfung  auf  Augen- 
bewegungsstörungen unmöglich  war,  der  Prozentsatz  dürfte  somit  wohl 
noch  etwas  höher  anzunehmen  sein. 

Bemerkenswert  sind  auch  noch  statistische  Angaben  mehrerer  Autoren 
über  die  relative  Häufigkeit  der  Abducenslähmung  auf  dem  Gebiete  der 
traumatischen  Augenmuskelstörungen  überhaupt.  Ahlstrüm  (139)  fand  bei 
121  traumatischen  Augenmuskellähmungen  73  mal  Abducenslähmung  (also 
in  über  der  Hälfte  der  Fälle),  6  mal  totale  Oculomotorius  und  7  mal  Trochlearis- 
lähmung.  Krauss  (233)  sah  unter  26  Fällen  traumatischer  Augenmuskel- 
lähmungen 12=31,5^  Abducens,  5  =  13^  Oculomotorius  und  9=23,6^ 
Trochlearislähmungen.  Panas  (111)  hebt  ebenfalls  das  Prävalieren  der 
Abducensaffection  unter  den  traumatischen  AugenmuskelJähmungen  hervor 
und  erklärt  auch  die  Häufigkeit  der  Abducenslähmung  durch  die  Besonder- 
heiten des  anatomischen  Verlaufes  dieses  Nerven.  Derselbe  ist  durch  seinen 
langen  Verlauf  innerhalb  des  Schädels  an  der  Basis  cranii  besonders  ge- 
fährdet und  am  meisten  während  seines  Verlaufes  an  der  Felsenbeinspitze, 
um  die  er  im  Bogen  herumgeht.  Das  Felsenbein  und  besonders  seine  Spitze 
sind  sehr  häufig  Sitz  der  Basisfraktur.  Panas  sieht  einen  weiteren  Grund 
für  die  Häufigkeit  der  Abducenslähmung  den  andern  Augenbewegungsnerven 
gegenüber  noch  darin,  daß  der  Oculomotorius  und  Trochlearis  geschützter 
liegen,  da  ihr  basaler  Verlauf  nicht  so  lang  ist,  und  sie  an  der  Felsenbeinspitze 
schon  durch  den  Sinus  petrosus  super,  vom  Knochen  getrennt  sind.  Im 
Sinus  cavernosus  aber  sind  sie  in  der  lateralen  und  oberen  Wand  einge- 
bettet, während  der  Abducens  frei  und  mit  der  Carotis  interna  verbunden 
von  dem  Blute  des  Sinus  umspült  wird. 

Isolierte  Abducenslähmungen  nach  Schädelbasisbrüchen  sind  zahlreich 
beobachtet  worden  (v.  Bergmann,  Berlin,  Armaignac  113,  Ahlström  139, 
v.  Schröder  87,  Jocqs  99,  Lagrange  110,  Moulton  126,  de  Vincentiis  128, 
Bloch  190,  Aronheim  201,  Purtscher  73,  Wesselv  240,  Böhm  280,  Krauss  233, 
Panas  111,  Liebrecht  214,  Köllner  232  u.  v.  A.) 

Doppelseitige  Abducenslähmung  kam  ebenso  häufiger  zur  Beobachtung 
(Hutchinson  30,  Friedenwald  1 07,  Purtscher,  Liebrecht,  Uhthoff,  Krauss, 
L.  Müller  234,  Ketli  17  u.  A.),  und  hier  ist  eventuell  auch  gelegentlich 
an  nuklearen  Ursprung  zu  denken,  wenn  auch  die  basale  Entstehung  zweifel- 
los  als  viel  häufiger  anzunehmen  ist. 
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Die  Kombination  der  Abducens-  mit  Facialislähmung  ist  relativ  häufig 
bei  den  Schädelbasisfrakturen  (vanNes133,  Schuster  1 69,  Rouvillois  218, 
Rüpke  226,   Krauss  233,  Alexander  173,  Böhm,  Ketli  a.  A.). 

Auch  die  Kombination  von  gleichseitiger  Abducens-,  Facialis-  und 
Trigeminuslähmung  ist  nicht  selten.  Diese  Lähmungen  weisen  auf  einen 
Bruch  des  Felsenbeines  hin,  wobei,  wenn  der  Bruch  durch  den  Meatus 
auditorius  internus  geht,  auch  der  gleichseitige  Acusticus  mit  beteiligt  sein 
kann  (Schirmer  188,  Fuchs  81  u.  A.).  Selbst  der  Olfactorius  ist  gelegentlich 
mit  befallen,  wenn  der  Bruch  bis  in  die  Gegend  der  Lamina  cribrosa  reicht. 
Noch  ausgedehntere  einseitige  Hirnnervenlähmung  (Abducens,  Facialis,  Acusti- 
cus, Glossopharyngeus,  Accessorius)  sahen  Hertzka  (229),  Kocher  (276)  u.  A. 
Letzterer  macht  auf  die  relative  Seltenheit  der  Ali'ektion  der  hinteren  Hirn- 
nerven bei  Schädelbasisfrakturen  aufmerksam. 

Eine  gleichseitige  Lähmung  des  Abducens,  Oculomotorius  und  Trochlearis 
deutet  in  erster  Linie  auf  die  Gegend  der  Fissura  orbitalis  superior.  Diese 
Lokalisation  der  Schädigung  wird  um  so  mehr  gestützt,  wenn  sich  gleich- 
seitige Opticusaffektion  hinzugesellt  (Krauss,  Grober   191    u.  A.). 

Auch  doppelseitig  können  neben  der  Abducenslähmung  Läsionen 
anderer  Hirnnerven  auftreten  (Wilder  221.  Beiderseitige  Facialis-,  Trigeminus-, 
Trochlearis-,  Abducenslähmung). 

Neben  der  Abducenslähmung  finden  sich  gelegentlich  auch  anderweitige 
cerebrale  Symptome,  so  z.  B.  motorische  Aphasie  (Hudovernig  230  De- 
pression des  Parietalknochens  über  der  BROCASchen  Windung,  Trümner  180 
epidurale  intracranielle  Blutung). 

Im  ganzen  ist  bei  der  Abducenslähmung  infolge  von  Basisfrakturen 
die  Kombination  mit  Affektionen  anderer  Hirnnerven  sehr  häufig  wie  auch 
aus  den  Zusammenstellungen  nach  unserem  Material  von  Böhm  hervorgeht. 
Von  1 0  Fällen  war  hier  nur  in  3  der  Abducens  isoliert  befallen,  in  den 
übrigen  lagen  gleichzeitig  Läsionen  anderer  Hirnnerven  vor  und  darunter 
fast  regelmäßig  (bis  auf  1   Ausnahme)  Mitbeteiligung  des  Facialis. 

Die  Sektionsbefunde  von  Abducenslähmung  nach  Basisfraktur  sind  relativ 
selten.  Robert  (bei  Aran,  Recherches  sur  les  fractures  de  base  du  cräne, 
Arch.  gen.  de  med.  4.  Reihe.  Bd.  VI.),  Abreißung  des  Abducens  durch 
Knochensplitter  bei  Querbruch  durch  das  obere  Drittel  des  Felsenbeines 
und  Fraktur  der  beiden  Processus  clinoidei  des  Keilbeines,  Genouville  (97) 
Absprengung  der  äußersten  Spitze  der  Pyramide  mit  Hämorrhagie,  die 
den  Abducens  komprimiert,  Böhm  1  mal  Bluterguß  in  der  hinteren  Schädel- 
grube und  1  mal  extra-  und  intraduraler  Bluterguß  mit  Erweichung  an  der 
Spitze  des  linken  Temporallappens  und  Fraktur  der  linken  Pyramide, 
Bergmann  Fraktur  des  Felsenbeines  im  oberen  Drittel  mit  Knochenver- 
schiebung, Abreißung  des  rechten  Abducens,  Abtrennung  beider  Processus 
clinoidei  vom  Keilbeinkürper.    Zerreißung  des  Nervus  abducens  konstatierten 
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ferner  durch  Sektion  Leber  und  Deutschmann,  L.  Müller  (234)  (doppelseitig, 
ohne  Schädelbasisbruch),  Grandclement  (205)  u.  A.  Krauss  konstatierte 
atrophische  Degeneration  beider  Abducensstämme  infolge  von  ausgedehntem 
älteren  basalen  Bluterguß. 

Das  Sektionsmaterial  spricht  somit  für  basale  Läsion  des  Nervus  abducens, 
was  auch  durchweg  den  tatsächlichen  Verhältnissen  entsprechen  dürfte. 
Kernlähmung  des  Abducens  ist  offenbar  sehr  selten  und  durch  Sektions- 
befund nicht  sicher  nachgewiesen. 

Bemerkenswert  ist  noch  bei  der  basalen  kompletten  Abducenslähmung 
bei  Schädelbasisfraktur  die  nicht  selten  außerordentlich  starke  sekundäre 
Kontraktur  des  Antagonisten  (Rectus  internus)  (Fuchs  u.  A.).  Ich  selbst  sah 
diese  Kontraktur  der  Interni  im  höchsten  Grade  ausgebildet  bei  'I  Fall  von 
doppelseitiger  kompletter  Abducenslähmung  nach  Basisfraktur  mit  hoch- 
gradigem, paralytischem  Einwärtsschielen  beider  Augen. 

Die  Läsion  des  Oculomotorius.  Die  Affektion  des  Nervus  oculo- 
motorius  ist  viel  seltener  bei  Schädelbasisfrakturen  als  die  des  Nervus 
abducens.  Eine  Zusammenziehung  verschiedener  größerer  Statistiken 
(Battle  79,  van  Nes  133,  Graf  184,  Liebrecht  214)  ergeben  etwas  über 
1  %.  Böhm  konnte  an  dem  Material  der  Breslauer  chirurgischen  Klinik 
(41  Fälle)  eine  ausgesprochene  Oculomotoriuslähmung  überhaupt  nicht  nach- 
weisen, nur  2  mal  isolierte  Ptosis;  da  der  eine  Fall  unsicher  in  seiner 
Deutung,  so  war  nur  1  mal  leichte  paralytische  Ptosis  zu  konstatieren  bei 
einem  Falle,  der  2  Tage  nach  dem  Trauma  an  Meningitis  zugrunde  ging. 
Die  Autopsie  ergab  Bruch  durch  die  linke  Felsenbeinpyramide,  welcher 
in  den  äußeren  Gehürgang  mündete,  und  eine  eiterige  Meningitis.  Böhm 
läßt  es  unentschieden,  ob  die  Ptosis  auf  basaler  partieller  Oculomotorius- 
läsion  beruhte  oder  der  Meningitis  zuzuschreiben  war.  Ich  selbst  verfüge 
über  eine  eigene  Beobachtung  mit  Sektionsbefund,  wo  nach  einem  Schlag 
auf  den  Kopf  allmählich  Bewußtlosigkeit  und  linksseitige  Oculomotoriuslähmung 
eintrat,  die  auch  die  innere  Augenmuskulatur  in  erster  Linie  mit  beteiligte. 
Die  Autopsie  ergab  ein  großes  Hämatom  in  der  linken  mittleren  Schädel- 
grube mit  Druckwirkung  auf  den  Oculomotorius. 

Daß  auch  zuweilen  partielle  Oculomotoriuslähmungen,  ja  sogar  ge- 
legentlich isolierte  Läsion  der  äußeren  oder  inneren  vom  Oculomotorius 
versorgten  Augenmuskeln  durch  basale  Läsion  bedingt  sein  kann,  unterliegt 
ja  keinem  Zweifel,  ist  aber  doch  im  ganzen  als  sehr  selten  anzusehen. 

Eine  vollständige  einseitige  Ophthalmoplegia  externa  und  interna  nach 
Schädelbruch  (Oculomotorius,  Abducens,  Trochlearis)  spricht  in  erster  Linie 
für  Läsion  in  der  Fissura  orbitalis  superior.  Schmerzhaftigkeit  auf  Druck 
in  der  Gegend  der  Incisura  supraorbitalis,  Protrusio  bulbi,  Blutung  in  der 
Conjunctiva  bulbi  können  die  Annahme  einer  solchen  Läsion  stützen.  Die 
Beobachtungen  von  Vossius  (1 1 2),  Liebrecht  u.  A.  dürften  hierher  gehören. 
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Sehr  selten  scheint  basale  Oculomotoriuslähmung  mit  gekreuzter  Kürper- 
lähmung als  Folge  von  Schädelbrüchen  zu  sein,  wie  in  der  Beobachtung 
von  van  Nes,  wo  rechtsseitige  Oculomotoriuslähmung  in  allen  Zweigen  mit 
linksseitiger  Lähmung  des  Armes  kombiniert  war  und  wahrscheinlich  wohl 
auf  einer  Blutung  in  der  Hirnschenkelgegend  beruhte,  da  sie  nach  6  Wochen 
verschwand. 

Eine  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung  nach  Schädelbasisfrakturen 
scheint  wohl  äußerst  selten  vorzukommen  (Leber  und  Deutscemann,  Foerster 
245).  Bemerkenswert  scheint  in  dieser  Hinsicht  die  Beobachtung  von 
Lor  (166)  mit  doppelseitiger  vorübergehender  Ophthalmoplegia  interna  und 
bleibendem  paracentralen  Scotom  des  linken  Auges  bei  Fraktur  des  rechten 
Hinterhauptknochens,  geringerem  Hirnprolaps  und  Fissur  des  linken  Felsen- 
beines. 

Als  Ursache  für  die  einseitige  Oculomotoriuslähmung  wurde  von 
Schapringer  (160)  und  Harms  (213)  Absprengung  des  Processus  clinoideus  und 
Quetschung  des  Oculomotoriusstammes  nachgewiesen.  Hirscbfeld  (4)  fand 
bei  Zerreißung  der  Carotis  eine  Blutung,  welche  die  Augenbewegungsnerven 
einhüllte.  Im  ganzen  sind  Sektionsbefunde  bei  Oculomotoriuslähmung  mit 
Schädelfraktur  selten. 

In  bezug  auf  die  sonstige  Kasuistik  der  Oculomotoriuslähmung  und  ihre 
Kombinationen  mit  anderen  basalen  Ilirnnervenlähmungen  bei  Schädel- 
brüchen sei  hier  auf  die  Ausführungen  von  Wagenmann  (dieses  Handb.  II.  Teilf 
Bd.  IX.  Kap.  XVII.    1780  —  1787)  verwiesen. 

Die  Lähmung  des  Nervus  trochlearis  besonders  der  isolier- 
ten ist  nach  Schädelbasisfrakturen  offenbar  sehr  selten  und  jedenfalls  noch 
seltener  als  die  Oculomotoriusafl'ektion.  Nach  den  statistischen  Erhebungen 
von  Graf  (184),  Brun  (182),  v.  Haselberg  (192),  Liebrecht  (214)  beträgt 
die  Häufigkeit  des  Vorkommens  noch  nicht  einmal  1  %,  doch  ist  es  nicht  aus- 
geschlossen, wie  auch  Purtscher  (73)  hervorhebt,  daß  bei  der  Unauffällig- 
keit  der  Symptome  und  bei  den  häufiger  schweren  Allgemeinerscheinungen 
Trochlearisaffektionen  der  Diagnose  entgangen  sind.  Bei  einer  tatsächlich 
vorliegenden  Basisfraktur  ist  die  basale  Natur  der  Trochlearisschädigung 
wohl  ohne  weiteres  anzunehmen.  In  den  mitgeteilten  Beobachtungen  war 
die  Trochlearislähmung  meistens  kompliziert  mit  Affektionen  anderer  Augen- 
bewegungs-  und  Hirnnerven  (Sonnenburg  119,  Hauptmann  131,  Bergmann 
153,  Alexander  173,  Wilder  221  u.  A.).  Als  isolierte  Trochlearisaffektionen 
nach  Basisfrakturen  sind  wohl  anzusehen  die  Beobachtungen  von  Wharton- 
Jones  (12),  v.  Bergmann  (33),  Little  (34),  Leber-Deutschmann  (39),  Ahlstrüm 
(139),  de  Schweinitz  (162),  Liebreciit,  Snyder  (227),  Krauss  (233),  Brun, 
Wagenmann  (267  S.  788),  Simon  (127).  An  dem  von  Böhm  zusammenge- 
stellten eigenen  Beobachtungsmaterial  konnte  der  Befund  einer  Trochlearis- 
lähmung   nicht    erhoben  werden,    doch    verfüge   ich   über   eine  eigene  ein- 
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schlägige  Beobachtung.  —  Eine  doppelseitige  Trochlearislähmung  sahen 
Blaschek  (152),  Demicheri  (174)  u.  A. 

Sektionsbefunde  scheinen  nicht  zu  existieren. 

In  der  Regel  dürfte  auch  die  Trochlearislähmung  basal  bedingt  sein, 
in  einigen  Beobachtungen  denken  die  Autoren  an  Sitz  der  Läsion  in  der 
Kerngegend  oder  im  Velum  medulläre  anticum. 

In  bezug  auf  die  Kasuistik  der  Kombinationen  von  Lähmung  anderer 
Hirnnerven  mit  Trochlearisaffektion  sei  auch  hier  auf  die  Ausführungen  von 
Wagenmann  (S.  787  u.  788)  hingewiesen. 

Störungen  der  assoziierten  und  dissoziierten  Augenbe- 
wegungen sind  auf  dem  Gebiete  der  Schädelbasisfrakturen  seltene  Er- 
scheinungen. 

Am  hüuflgsten  wird  noch  die  konjugierte  Ablenkung  der  Augen 
(D6viation  conjuguee)  angetroffen.  Böhm  fand  sie  nach  dem  eigenen  Be- 
obachtungsmaterial (Breslauer  Chirurgische  Klinik)  in  etwa  2,5^".  Diese 
Anomalie  deutet  durchweg  auf  komplizierende  Erscheinungen  (Meningitis, 
größere  Blutergüsse  in  das  Schädelinnere  u.  A.).  Sie  geht  durchweg  mit 
schwereren  cerebralen  Allgemeinerscheinungen  einher.  Bei  den  verschiedenen 
Mitteilungen  in  der  Literatur  ist  diesem  Symptom  im  ganzen  wenig  Berück- 
sichtigung geschenkt  worden,  so  daß  genauere  statistische  Daten  nicht 
erhoben  werden  konnten.  Liebhecht  sah  sie  bei  seinen  100  Fällen  von 
Schädelfrakturen  nicht,  hält  das  aber  für  einen  Zufall  und  hat  es  bei 
anderen  Beobachtungen  gelegentlich  gesehen.  Thomson  (48)  sah  1  mal  Deviation 
conjugu6e  bei  Schädelbruch,  die  Ablenkung  verlor  sich  nach  der  Trepanation, 
ferner  die  Beobachtungen  von  v.  Bergmann  (33),  Nonne  (216),  Thomson  u.  A. 

Konvergenz-  und  Divergenzlähmungen  scheinen  ebenfalls  bei 
Schädelbasisbrüchen  sehr  selten  zu  sein.  An  unserem  Material  wurden 
sie  nicht  gesehen,  ebensowenig  wie  typische  Blicklähmungen  in  seitlicher 
und  in  der  Hühenrichtung. 

Liebrecht  erwähnt  unter  seinen  100  Fällen  von  Schädelbrüchen  1  mal 
die  Erscheinungen  der  Konvergenzparese,  ferner  Burghardt  (80),  Guldenarm 
und  Winkler  (84),  Ferrier  (41),  Priestley  Smith  (32)  u.  A. 

Über  die  Häufigkeit  des  Nystagmus  bei  Schädelbasisfrak- 
turen genauere  statistische  Daten  zu  gewinnen,  ist  an  der  Hand  des 
Literaturmaterials  bei  der  Ungenauigkeit  der  Angaben  in  dieser  Hinsicht 
nicht  möglich.  Liebrecht  (214)  gibt  3  %  in  seiner  Beobachtungsreihe  von 
100  Fällen  an,  es  handelte  sich  um  Nystagmus  respektive  nystagmusartige 
Zuckungen  in  den  seitlichen  Endstellungen.  Flammer  (122)  sah  unter  20 
Basisbrüchen  1  mal  Nystagmus.  Gelegentlich  wird  Nystagmus  in  der  Literatur 
gleichzeitig  mit  Deviation  conjuguee  erwähnt  (Morian  59).  Es  dürfte  nicht 
möglich  sein,  die  Entstehung  des  Nystagmus  immer  sicher  festzustellen, 
doch  scheint  das  wohl    sicher   zu  sein,    daß   hierbei  Labyrinthverletzungen 
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eine  wesentliche  Rolle  spielen  (Stenger  179,  Hoffmann  246  und  250,  Voss 
247,  0.  Mayfr  253,  Szuman  170,   Ruttin  287). 

Bei  unserem  eigenen  Beobachtungsmaterial  wurden  ausgesprochene 
Fälle  von  Nystagmus  nicht  konstatiert,  nur  einmal  traten  nystagmusartige 
Zuckungen  beim  Blick  nach  oben  ein.  Sonst  liegt  in  der  Literatur  noch 
eine  Reihe  positiver  Beobachtungen  von  Nystagmus  vor  (Nieden  46,  Page  86, 
Schmiedicke  105,  Gunn  69,  Wagfnmann  267,  S.  771,  Apelt  209  u.  A.). 

Rhese  (277J  sieht  den  Nystagmus  nach  Schädeltraumen  respektive 
Frakturen  sogar  als  häufig  an. 

Das  Verhalten  der  Pupillen. 

§  277.  Das  Fehlen  der  direkten  Lichtreaktion  der  Pupille  mit  Er- 
haltensein derselben  vom  anderen  Auge  aus  ist  bei  der  einseitigen  Opticus- 
läsion  mit  Erblindung  bei  Schädelfrakturen  ein  regelmäßiger  und  selbst- 
verständlicher Befund.  Das  zeigte  sich  auch  an  unserem  Beobachtungsmaterial 
und  an  dem  der  Literatur.  Es  ist  unter  diesen  Umständen  durchaus  ge- 
rechtfertigt, aus  der  Aufhebung  der  direkten  Lichtreaktion  bei  gut  erhaltener 
konsensueller  vom  anderen  Auge  aus  auch  bei  negativem  ophthalmoskopischen 
Befunde  auf  eine  Läsion  des  Opticusstammes  peripherwärts  vom  Chiasma 
zu  schließen. 

Ist  noch,  wenn  auch  nur  ein  geringer  Teil  des  Sehvermögens  auf  dem 
betroffenen  Auge  erhalten,  so  läßt  sich  durchweg  auch  noch  eine  direkte 
Lichtreaktion  auslösen,  und  es  muß  jedenfalls  als  eine  große  Ausnahme  an- 
gesehen werden,  wenn,  wie  Feilchenfeld  (204)  in  seinem  Fall  angibt,  bei 
einem  Visus  von  Fingerzählen  in  1 ,5  m  weder  eine  direkte,  noch  konsensuelle 
Lichtreaktion  der  Pupille  vorhanden  war. 

Reflektorische  Pupillenstarre  bei  erhaltener  Konvergenzreaktion 
und  gutem  Sehvermögen  ist  als  dauernde  Erscheinung  nach  Schädelbrüchen 
ein  seltener  Befund  (in  2  %  unseres  Materials). 

Der  eine  Fall  zeigte  gleichzeitig  Anisocorie,  und  in  der  zweiten  Be- 
Beobachtung bestand  die  Pupillenstarre  nur  einseitig  mit  Abducens-  und 
Facialislähmung  derselben  Seite.  Ähnliche  Beobachtungen  sind  in  der 
Literatur  nach  Schädelverletzungen  respektive  Schädelbrüchen  niedergelegt 
(Francke  130,  Axenfeld  210,  Weste  241,  Kriger  109,  Barabaschew  95, 
Schlesinger  219,  Abelsdorf  208,  Bergmann,  Thomsen  6i,  Pope  u.  A.).  In 
dem  Falle  von  Pope  (198)  ergab  die  Sektion  große  Blutmassen  im  rechten 
Seitenventrikel  und  im  III.  Ventrikel. 

Zu  unterscheiden  ist  von  der  relativ  seltenen  Erscheinung  der  dauern- 
den typischen  reflektorischen  Pupillenstarre  bei  den  überlebenden  Patienten, 
die  Aufhebung  der  Pupillarreaktion  zum  Teil  mit  Erweiterung  der  Pupillen 
gleich  im  Anschluß  an  das  Trauma.  Dieselbe  geht  durchweg  mit  Bewußt- 
losigkeit des  Kranken  einher  und  bietet  meistens  ein  schlechtes  Prognosticum 
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für  das  Leben  des  Patienten.  Sie  ist  ein  Zeichen  für  eine  Compressio 
cerebri  in  der  Regel  infolge  von  starken  Blutergüssen  in  der  Schädelhühle 
und  bietet  eine  direkte  Indikation  zum  operativen  Eingriff,  dessen  erfolg- 
reiche Ausführung  dann  die  erloschene  Pupillenreaktion  wieder  herstellen 
kann.  Auch  kann  sich  gelegentlich  spontan  mit  der  Wiederherstellung  des 
Kranken  die  Pupillenreaktion  wieder  einfinden.  Liebrecbt  sah  in  etwa  9  % 
seiner  100  Beobachtungen  doppelseitige  absolute  Pupillenstarre  in  ganz 
schweren  Fällen,  die  quoad  vitam  durchweg  eine  ungünstige  Prognose 
hatten.  Von  diesen  9  schwer  benommenen  Patienten  starben  8  an  dem- 
selben oder  am  nächsten  Tage.  Nur  1  Fall  blieb  am  Leben,  und  hier  war 
die  absolute  Pupillenstarre  auch  am  folgenden  Tage  wieder  geschwunden. 
Hochgradige  Herabsetzung  der  Lichtreaktion  fand  sich  in  weiteren  15^, 
und  auch  von  diesen  Patienten  starben  3.  Bei  einem  Fall  von  Depressions- 
fraktur mit  Drucksymptomen  von  Seiten  des  Gehirns  waren  beide  Pupillen 
fast  lichtstarr,  nach  vorgenommener  Operation  aber  mit  Unterbindung  der 
blutenden  Arteria  meningea  media  wurde  die  Pupillenreaktion  am  folgenden 
Tage  wieder  normal.  Nach  Mumfokd  ( 1 00)  hatten  70  _^  der  tödlich  ver- 
laufenen Basalfrakturen  reaktionslose  Pupillen. 

Ähnlich  lauten  auch  unsere  und  die  Erfahrungen  anderer  Autoren  über 
die  ungünstige  Prognose  der  aufgehobenen  Pupillenreaktion  quoad  vitam 
bei  schweren  Schädeltraumen  (Bühm,  Ipsen  1  42,  Borden  243  u.  A.).  Borden 
konstatierte  bei  339  Fällen  von  Schädelfraktur  161  mal  normales  Verhalten 
der  Pupillen.  Das  nächsthäufigste  war  Dilatation  einer  Pupille,  und  zwar 
meist  derjenigen  auf  der  verletzten  Seite.  Für  prognostisch  ungünstiger 
als  Dilatation  hält  er  Kontraktion  einer  oder  beider  Pupillen  und  am  un- 
günstigsten maximale  Dilatation  auf  der  einen  bei  maximaler  Enge  auf  der 
anderen  Seite. 

Nicht  ganz  so  ungünstig  sind  die  Fälle  zu  beurteilen,  wo  nach  schweren 
Schädeltraumen  die  Aufhebung  der  Pupillenreaktion  nur  temporär  während 
eintretender  Krampfanfälle  Platz  greift. 

Eine  einseitige  Erweiterung  der  Pupille  eventuell  mit  aufgehobener 
Pupillarreaktion  ist  relativ  häufig  bei  Schädelfrakturen  mit  Symptomen  der 
Compressio  cerebri.  Es  handelt  sich  hierbei  meistens  um  intracranielle 
Hämatombildung  besonders  in  der  mittleren  Schädelgrube  zum  Teil  auch 
auf  der  Konvexität  der  Hemisphäre.  In  den  bei  weitem  meisten  Fällen 
entspricht  die  Erweiterung  der  Pupille  der  Seite  des  Hämatoms  und  ist 
durchweg  als  Druckerscheinung  auf  den  Oculomotorius  aufzufassen. 

Hutcbinson  jr.  (1887)  stellte  neben  2  eigenen  Beobachtungen  von 
Mydriasis  bei  Schädeltraumen  25  aus  der  Literatur  zusammen.  Von  diesen 
27  Fällen  war  die  Mydriasis  11  mal  einseitig,  und  zwar  immer  auf  der 
Seite  der  Verletzung,  selten  war  doppelseitige  Mydriasis  und  noch  seltener 
Miosis. 
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Wiesmann  (209)  fand  in  70  klinischen  Fällen  mit  Erscheinungen  der 
Compressio  cerebri  39  mal  beiderseits  die  Pupillen  weit  und  reaktionslos, 
7  mal  beiderseits  auffallend  eng,  20  mal  erweitert  auf  der  Seite  des  Blut- 
ergusses und  4  mal  auf  der  gegenüberliegenden  Seite.  —  Apelt  (209)  berichtet 
bei  29  Fällen  von  traumatischem  und  chronisch  entzündlichem  Hämatom:  6mal 
über  beiderseitige  Erweiterung  und  Starrheit  der  Pupillen,  5mal  beiderseits 
mittelweit  und  reagierend,  4  mal  beiderseits  eng  und  starr,  8  mal  war  die 
gleichseitige  Pupille  enger,  meist  reaktionslos,  und  6mal  die  gleichseitige  weiter. 

Nach  Custodis  (228)  wurde  bei  71  Fällen  in  fast  50^  der  Fälle  eine 
Pupillenerweiterung  auf  der  Seite  der  Gefäßverletzung  angetroffen. 

Weitere  Fälle  von  Erweiterung  der  Pupille  auf  der  Seite  des  Blut- 
ergusses sind  von  Kochet  (83),  Riegner  (1  68),  Ransohoff  (262)  Giffon  (98), 
Wendel  (172),  Robinson  (199),  Moullin  (197),  Jacobson  (64),  Beck  (23)  u.  A. 
beschrieben. 

Die  Pupillendifferenz  kann  nach  einer  druckentlastenden  Operation  wieder 
verschwinden  (Golding-Bird  26,  Page  86  u.  A.). 

Gelegentlich  kann  auch  eine  Depressionsfraktur  mit  Dislokation  und 
Druckwirkung  des  Knochenstückes  auf  das  Gehirn  eine  Mydriasis  derselben 
Seite  hervorrufen  (Clay  72,  Fraktur  in  der  Stirngegend). 

Wenn  somit  auch  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  die  ein- 
seitige Mydriasis  der  Seite  des  Blutergusses  entspricht,  so  fehlt  es  auch 
nicht  an  Mitteilungen,  wo  die  Mydriasis  der  dem  Bluterguß  entgegengesetzten 
Seite  Platz  gegriffen  hatte  (Elliot  96,  Moses  196  u.  A.),  ja  Griesinger  (6) 
betont  sogar  die  Häufigkeit  einer  Erweiterung  der  Pupille  auf  der  dem 
Hämatom  entgegengesetzten  Seite,  auch  die  Mitteilungen  von  Wiesmann, 
Apelt  (209)  u  A.  heben  das  nicht  seltene  Vorkommen  von  Mydriasis  auf 
der  dem  Bluterguß  entgegengesetzten  Seite  hervor.  Im  ganzen  aber  bleibt 
die  Tatsache  schon  zu  Recht  bestehen,  daß  am  häufigsten  eine  einseitige 
stärkere  Erweiterung  der  Pupille  bei  Schädelfrakturen  mit  Kompressions- 
erscheinungen von  Seiten  des  Gehirns  der  Seite  des  intracraniellen  Blut- 
ergusses (meistens  mittlere  Schädelgrube)  entspricht.  Eine  eigene  Be- 
obachtung mit  Sektionsbefund  erscheint  mir  dieses  Verhalten  ziemlich 
typisch  zu  illustrieren:  Schlag  auf  den  Kopf,  zunächst  noch  keine  Bewußt- 
seinsstörung, kurze  Zeit  darauf  zunehmend  Bewußtseinstrübung  in  Coma 
übergehend,  rechtsseitige  Erweiterung  der  Pupille,  kein  ophthalmoskopischer 
Befund,  Sektion,  Basisfissur,  sickernde  Blutung  aus  der  rechten  Meningea 
media,  Bildung  eines  großen  Hämatoms  in  der  rechten  mittleren  Schädel- 
grube mit  Kompression  des  Oculomotorius. 

Jedenfalls  bietet  eine  genaue  Beobachtung  der  Pupillen  in  bezug  auf 
Weite,  Reaktion  u.  s.  w.  nicht  selten  sehr  wertvolle  diagnostische  und 
prognostische  Anhaltspunkte  auf  dem  Gebiete  der  Schädelfrakturen  besonders 
mit  begleitenden  Erscheinungen  der  Compressio  cerebri. 
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Beteiligung  des  Trigeminus. 

§  278.  Der  Trigeminus  ist  bei  den  Schädelbasisbrüchen  relativ  selten 
betroffen  und  dann  in  der  Regel  gleichzeitig  mit  anderen  Hirnnerven,  sehr 
selten  isoliert.  Nach  einer  Zusammenziehung  der  Statistiken  von  van  Nes 
(133),  Graf  (484),  Liebrecht  (214),  Böhm  (280)  stellt  sich  die  Trigeminus- 
beteiligung  bei  Schädelbasisfrakturen  auf  etwa  1,6#,  ein  Prozentsatz,  der 
mit  unseren  eigenen  Erfahrungen  im  wesentlichen  übereinstimmt.  Auch  war 
in  den  von  uns  beobachteten  Fällen  der  Trigeminus  niemals  isoliert  be- 
troffen, sondern  in  erster  Linie  gleichzeitig  mit  dem  Facialis,  in  zweiter 
mit  dem  Abducens  und  in  dritter  mit  dem  Acusticus,  Oculomotorius,  Troch- 
learis,  Olfactorius  u.  s.  w.  Relativ  häufig  sind  die  beiden  ersten  Äste  des 
Trigeminus  betroffen,  entweder  isoliert  oder  gemeinsam,  seltener  alle  drei 
Äste  und  ganz  selten  nur  der  dritte  Ast  (Fuchs  81),  ebenso  ist  doppelseitige 
Trigeminuslähmung  bei  Schädelbasisfraktur  ein  außerordentlich  seltenes 
Vorkommen. 

Die  Keratitis  neuroparalytica  ist  bei  ausgesprochener  Trigeminusläsion 
nach  Basisfraktur  ein  relativ  häufiges  Vorkommnis,  besonders  bei  Komplikation 
mit  Facialislähmung  und  Lagophthalmus.  Es  dürfte  nicht  immer  leicht 
zu  entscheiden  sein,  wie  weit  wir  den  komplizierenden  Hornhautprozeß  der 
Keratitis  neuroparalytica  oder  der  Keratitis  e  lagophthalmo  zuzuzählen  haben. 
Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  möchte  ich  geneigt  sein,  die  kompli- 
zierende Keratitis  bei  gleichzeitig  bestehendem  Lagophthalmus  in  etwa  der 
Hälfte  der  Fälle  als  Keratitis  e  lagophthalmo  und  nicht  als  eigentliche 
neuroparalytica  aufzufassen.  Ich  glaube ,  daß  die  klinische  Erscheinungs- 
weise der  Keratitis:  Auftreten  im  unteren  Drittel,  mehr  cirkumskripte  und 
tiefer  greifende  Ulceration  mit  baldigen  Zeichen  schwerer  Sekundärinfektion 
bei  der  Keratitis  e  lagophthalmo,  gegenüber  einer  mehr  gleichmäßigen 
Affektion  der  ganzen  Hornhaut  mit  diffuser  Trübung  und  (mehr  oberflächlicher 
Abstoßung  der  Hornhautschichten  u.  s.  w.)  doch  in  einer  ganzen  Anzahl  von 
Fällen  eine  solche  Differentialdiagnose  gestattet. 

In  bezug  auf  die  relative  Häufigkeit  einer  solchen  komplizierenden 
Hornhauterkrankung  respektive  Keratitis  neuroparalytica  verweise  ich  be- 
sonders auf  die  WiLBRAND-SAENGERSche  Statistik  1901,  welche  unter  den 
27  Fällen  von  Trigeminusläsion  bei  Schädelbasisfrakturen  22  mal  sekundäre 
Keratitis  beobachteten,  ferner  auch  auf  die  WAGENMANNSche  Bearbeitung 
der  Verletzung  des  Auges  (S.  788  Kap.  XVII)  mit  näherer  Angabe  der  ein- 
schlägigen Kasuistik. 

Auch  kann  die  Trigeminusläsion  bei  Schädelbasisbrüchen  gelegent- 
lich einen  Herpes  zoster  im  Gefolge  haben  (Cook  141,  Brun  182)  und 
auch  zu  starken  neuralgischen  Beschwerden  im  Bereich  des  Trigeminus 
führen. 

Handtuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    XI.  Bd.   XXII.  Kap.   Teil  II.  93 
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Beteiligung  des  Nervus  facialis. 
§  279.  Am  häufigsten  von  allen  Hirnnerven  wird  bei  den  Schädel- 
basisfrakturen der  Nervus  facialis  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Eine  Zu- 
sammenziehung der  Untersuchungsresullate  von  Battle  (79),  Heer  (91), 
Flammer  (122),  van  Nes  (133),  Graf  (184),  König  (186),  Kübler  (85),  Brun 
(I82),  Liebrecht  (214),  Böbm  u.  A.  ergibt  einen  Durchschnittsprozentsatz 
von  22^,     also  bei  weitem  mehr  wie  bei  allen  übrigen  Hirnnerven. 

\% 

2,5  % 

1% 

In  der  Regel  tritt  die  Facialislähmung  nur  einseitig  auf,  gelegentlich 
doppelseitig  (Jolly.  157,  Liebrecht,  Lannois  et  Vaciier  177  u.  A.).  Daß 
Liebrecht  unter  6  Fällen  von  totaler  Facialislähmung  dieselbe  3  mal  doppel- 
seitig fand,  muß  als  besondere  Ausnahme  angesehen  werden.  Aber  auch  in 
diesen  Fällen  mit  doppelseitiger  Lähmung  trat  zum  Teil  noch  Rückbildung 
der  Paralyse  ein,  obwohl  ein  schwerer  Querbruch  durch  die  Schädelbasis 
angenommen  werden  mußte. 

Die  Fascialisparese  kann  wohl  isoliert  auftreten,  ist  aber  häufig  mit 
Lähmung  anderer  Hirnnerven,  vor  allem  des  Abducens  kombiniert. 

Nicht  selten  sind  die  verschiedenen  Aste  des  Nervus  facialis  ungleich 
betroffen  und  gelegentlich  auch  die  Mundzweige  allein.  In  einem  Teil  der 
letzteren  Fälle  ist  zentrale  Beteiligung  des  Facialis  anzunehmen,  da  ge- 
legentlich Komplikation  mit  Hemiplegie,  aphasischen  Störungen  u.  s.  w. 
vorlag.  In  über  2/3  der  Fälle  unseres  eigenen  Beobachtungsmaterials  aber 
handelte  es  sich  nur  um  basalen  und  peripheren  Ursprung  der  Facialisläsion. 
Relativ  häufig  haben  die  Facialisparesen  bei  Schädelbasisfrakturen  quoad 
restitutionem  eine  gute  Prognose. 

Eine  häufige  Begleiterscheinung  der  Facialislähmung  ist  blutiger  oder 
seröser  Ausfluß  aus  dem  Ohr,  besonders  der  gleichen  Seite,  doch  ist  derselbe  kein 
regelmäßiger  Befund,  ebenso  wie  relativ  oft  Ausfluß  respektive  Blutung 
aus  einem  oder  beiden  Ohren  vorkommen  kann  ohne  Facialisbeteiligung. 
Gelegentlich  kann  die  Ohrbeteiligung  auf  der  einen  und  die  Facialisparese 
auf  der  entgegengesetzten  Seite  liegen. 

Ein  Aufhören  des  Weinens  im  eigentlichen  Sinne  auf  psychische  und 
auch  äußere  Reize  hin  bei  kompletter  einseitiger  Facialislähmung  nach 
Basisfraktur  ist  im  Sinne  Goldziehers  (20)  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
beobachtet  (Wagenmann  98a  und  267,  S.  794,  Köster  158  und  176,  Embden 
1 29,  König  186,  Uhthoff  61a  u.  A.).  Es  ist  hierbei  eine  Läsion  des 
Facialisstammes   zentralwärls   vom  Ganglion   geniculi   vor   dem  Abgang  des 


Augensymptome  bei  den  Verletzungen  des  Schädels  und  des  Gehirns.      1475 

Nervus  petrosus  superficialis  major  anzunehmen,  der  wahrscheinlich  die  sekre- 
torischen Fasern  für  die  Thränendrüse  aus  dem  Facialisgebiet  in  das  des 
Trigeminus  hinüberleitet.  Ja,  vielleicht  ist  die  Beobachtung  von  Schirsier 
(188)  von  Versiegen  der  Thränensekretion  nach  Basisfraktur  ohne  sonstige 
Facialisparalyse,  als  eine  isolierte  Läsion  des  Nervus  petrosus  superficialis 
major  aufzufassen. 

Sehr  selten  scheinen  krampfhafte  Zustände  im  Bereich  des  Facialis  in 
Form  von  Blepharospasmus  nach  Basisfrakturen  aufzutreten.  Die  Be- 
obachtungen von  Ottava  (60),  Müller  (92),  Werkher  (13)  u.  A.  dürften 
hierher  gehören. 

Epikritische  Bemerkungen. 

§  280.  Die  vorhergehenden  Ausführungen  haben  sich  in  erster  Linie 
auf  die  Schüdelbasisfrakturen  bezogen,  die  naturgemäß  hauptsächlich  Anlaß 
zum  Auftreten  von  Augensymptomen  durch  Läsion  der  betreffenden  Hirn- 
nerven an  der  Schädelbasis  geben.  Der  Versuch  Böhm's  an  der  Hand  unseres 
und  des  in  der  Literatur  niedergelegten  Materials,  die  verschiedenen  sonstigen 
Schädeltraumen  mit  ihren  Folgezuständen  gesondert  zu  besprechen ,  ist 
durchaus  anzuerkennen.  Er  bespricht  außer  den  Schädelbasisbrüchen  die 
Schädeldachfrakturen,  die  perforierenden  Stich-,  Hieb-  und  Schnittwunden 
des  Schädels,  die  Verletzungen  der  Weichteile  des  Kopfes,  die  Verletzungen 
der  im  Schädel  eingeschlossenen  Organe  (Gommotio  cerebri,  Compressio 
cerebri,  Contusio  cerebri),  sowie  die  traumatische  Meningitis,  den  traumatischen 
Hirnabszeß  und  die  auf  Trauma  zurückzuführenden  intracraniellen  Tumoren. 
Ich  will  mich  hier  nur  auf  einige  kurze  Bemerkungen  beschränken,  da 
einige  dieser  Kapitel  nicht  zu  meinem  Thema  gehören,  andere  schon  in 
früheren  Kapiteln  erörtert  worden  sind.  Ich  verweise  hier  speziell  auf  die 
BöEMSchen  Ausführungen  und  auf  die  Bearbeitung  von  Wagenmann  über 
die  Verletzung  des  Auges  in  diesem  Handbuch  (II.  Teil,  IX.  Bd.,  XVII.  Kapitel). 

Die  Schädeldachfrakturen,  welche  die  Schädelbasis  nicht  benach- 
teiligen, weichen  naturgemäß  in  ihrer  Augensymptomatologie  sehr  wesent- 
lich von  den  Schädelbasisbrüchen  ab.  So  fehlt  die  einseitige  oder  auch 
doppelseitige  absteigende  Opticusatrophie  so  gut  wie  ganz,  ihr  Auftreten 
deutet  auf  Mitbeteiligung  der  Schädelbasis.  Sugillationen  der  Lider  und  der 
Bindehaut  sind  erheblich  seltener.  Der  ophthalmoskopische  Befund  der 
Neuritis  optica  oder  der  Stauungspapille  ist  auch  seltener  als  bei  den  Basis- 
brüchen, er  deutet  auf  Komplikationen  mit  Abszeß,  Meningitis,  Hirnprolaps, 
und  gelegentlich  auch  auf  direkte  Kompression  des  Gehirns  durch  den  ein- 
gedrückten Knochen.  Die  Augenmuskellähmungen  sind  viel  seltener  als  bei 
Basisbrüchen  speziell  die  OculomotoriusafTektion,  während  Abducenslähmung 
schon  häufiger  beobachtet  wurde.  Die  Trigeminusläbmung  kommt  bei  den 
Schädeldachfrakturen    fast  gar    nicht   vor,    während    der  Facialis    dagegen 
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wieder  häufiger  beteiligt  war,  und  nicht  selten  war  dabei  die  Parese  als 
corticalen  Ursprungs  anzusehen.  Nystagmus  wurde  vielleicht  etwas  häufiger 
angetroffen  als  bei  den  Basisbrüchen  (etwa  5  %). 

Die  homonyme  Hemianopsie  fand  sich  dagegen  etwas  häufiger  in  etwa 
5  %,  und  in  2/3  dieser  Fälle  handelte  es  sich  um  Schädeldachbrüche  in  der 
Gegend  des  Hinterhauptes  oder  des  hinteren  Abschnittes  des  Scheitelbeines 
(Eskridge  und  Rogers  121,  Biegansei  und  Wrzesniowski  115,  Hughes  15, 
Glynn  82,  Pbilipps  77  u.  A.).  Auch  doppelseitige  Hemianopsie  kam  unter 
diesen  Umständen  gelegentlich  zur  Beobachtung  (Saenger  187,  Sciimidt- 
Rimpler   104   u.  A.). 

Es  liegt  im  Wesen  der  reinen,  nicht  mit  Schädelbrüchen  komplizierten 
Commotio  cerebri  (vorübergehender  Bewußtseinsverlust  ohne  eigentliche 
Lähmungserscheinungen  u.  s.  w.),  daß  hier  wesentliche  Augenerscheinungen 
nicht  beobachtet  werden.  Läsionen  der  Hirnnerven  deuten  hier  auf  Kompli- 
kationen (Schädelbrüche,  Blutergüsse  u.  s.  w.).  In  bezug  auf  das  Verhalten 
der  Pupillen  ist  wohl  gelegentlich  berichtet,  daß  die  Lichtreaktion  träger 
sein  könne  als  normal  (Hutchinson  70),  und  daß  dieselben  gelegentlich  auch 
erweitert  seien,  aber  mit  erhaltener  Reaktion  (White  242),  zur  völligen 
reflektorischen  Pupillenstarre  führt  jedoch  die  unkomplizierte  Commotio 
cerebri  nicht,  auch  nicht  ,  bei  völliger  Bewußtlosigkeit.  Eine  aufgehobene 
Lichtreaktion  im  unmittelbaren  Anschluß  an  ein  Schädeltrauma  mit  den 
klinischen  Erscheinungen  der  Commotio  cerebri  hat  eine  ungünstigere  Be- 
deutung in  bezug  auf  eingetretene  Komplikationen.  Passagere  Rinden- 
blindheit bei  Commotio  cerebri  (»mikroskopische  Quetschung«)  -will  Hirsch 
(249)  einmal  beobachtet  haben,  in  der  Rückbildung  bestand  rechtsseitige 
homonyme  Hemianopsie,  und  am  dritten  Tage  war  das  Sehvermögen  wieder 
normal. 

Die  Augensymptome  der  Compressio  cerebri  sind  schon  implicite  bei 
den  Schädelbrüchen  mit  abgehandelt,  bei  denen  sie  eine  sehr  häufige  Kompli- 
kation bildet  und  in  erster  Linie  durch  intracranielle  Blutungen,  weiter 
durch  Eiterung,  Vermehrung  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  entzündliche  Vor- 
gänge, Callusbildung  u.  s.  w.  bedingt  wird. 

Ebenso  ist  die  Contusio  cerebri  (Hirnquetschung)  mit  Trennungen 
und  Zertümmerungen  von  Hirnsubstanz  und  ihrer  Gefäße  hier  nicht  mehr 
gesondert  zu  besprechen,  da  sie  fast  immer  mit  Schädelfrakturen  einher- 
geht und  vorwiegend  an  der  Basis  gelegen  ist,  wo  das  Gebirn  mit  scharfen, 
vorspringenden  Knochenkanten  in  Berührung  kommt. 

Die  traumatische  Meningitis,  der  traumatische  Hirnabszeß  und  die 
Gehirntumoren  im  Anschluß  an  Schädelverletzungen  wurden  schon  früher 
in  den  betreffenden  Kapiteln  erörtert,  soweit  die  Augensymptome  in  Betracht 
kommen. 
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110.  Lagrange,  Felix,   De  la  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  externe 

consöeutive  ä  la  fracture  du  rocher.  Arch.  clin.  de  Bordeaux.  III. 
No.  5.  Mai.   S.  207. 
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1895.  113.  Armaignac,   Paralysie   traumatique    du    muscle   droit   externe   ä  la 

suite  d'une  contusion  de  l'apophyse  mastoi'de  de  meme  cötö.  Ann. 
d'Ocul.   CXIII.   S.  419. 

114.  Baer,    O.,    Über    Sehnervenlähmungen    nach    Schädelkontusionen    in 
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palpebrae  superioris,  nebst  einigen  Bemerkungen  über  eine  isolierte 
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XIX.   Augensymptome  bei  Porencephalie, 

§  281.  Zu  den  kongenitalen  Entwicklungsstörungen  des  Gehirns  ist 
meist  auch  die  Porencephalie  zu  rechnen,  gelegentlich  aber  kann  sie  auch 
post  partum  erworben  -werden  (Kundrat  8)  durch  Nekrose  und  Gefäßver- 
schluß, encephalitische  und  meningo-encephalitische,  sowie  embolische  Pro- 
zesse (Heübner  6  a).  Man  versteht  unter  Porencephalie  (Heschl  3,  3  a,  3  c) 
das  Vorhandensein  eines  loch-  oder  grubenfürmigen  Defektes,  der  von  der 
Oberfläche  des  Gehirns  in  verschieden  starkem  Grade  die  Hemisphäre  durch- 
setzen kann  (Vogt  31).  Bourneville  und  Sollier  (15  a)  schlagen  vor,  eine 
Porencephalia  vera  durch  Entwicklungshemmung  von  einer  sog.  Pseudo- 
porencephalie  durch  destruktive  entzündliche  Prozesse  oder  ausgedehnte 
Blutung  zu  unterscheiden.  Am  häufigsten  findet  sich  die  Veränderung  im 
Centralgebiet,  resp.  im  Gefäßgebiet  der  Arteria  fossae  Sylvii;  sie  zeigt  sich 
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gewöhnlich  als  unregelmäßig  gestaltete,  trichterförmige  Einziehung  an  der 
Hirnoberfläche,  die  meist  bis  in  die  Ventrikel  hineinreicht  (Oppenheim  29), 
und  dabei  stehen  die  Windungen  häufig  radiär  zu  dem  Defekt.  Bei  späterem 
Eintritt  des  Defektes,  wenn  die  Windungen  schon  angelegt  sind  oder  gar 
erst  post  partum,  brechen  die  an  sich  normal  verlaufenden  Windungszüge 
am  Rande  des  Defektes  ab.  Die  Porencephalie  geht  zum  Teil  einher  mit 
einer  weitgehenden  zystischen  Degeneration  der  Hemisphären.  Gelegentlich 
kann  auch  das  Gebiet  der  Hinterhauptslappen  Sitz  der  Porencephalie  sein 
(Moeli  17,   Richardiere  29  U.A.). 

Die  Erkrankung  bildet  auch  zum  Teil  die  Grundlage  für  die  sog.  cere- 
brale Kinderlähmung,  die  ja  durch  verschiedene  Prozesse  (Encephalitis  u.  s.w.) 
hervorgerufen  werden  kann. 

Bei  der  vielgestaltigen  Ätiologie  der  cerebralen  Kinderlähmung  soll  diese 
Erkrankung  in  bezug  auf  ihre  Augensymptome  auch  nicht  in  einem  be- 
sonderen Kapitel  besprochen  werden,  sondern  sie  wird  mit  erörtert  unter 
den  einzelnen  Kapiteln  wie  Porencephalie,  Encephalitis,  Littlesche 
Krankheit,  Meningoencephalitis,  Hämorrhagien,  Geburtstraumen 
u.  s.  w. 

Einen  bemerkenswerten  Einblick  in  die  Rolle  der  Porencephalie  auf  dem 
Gebiete  der  cerebralen  Kinderlähmung  gewährt  die  Statistik  von  M.  Allen 
Starr  (20),  der  bei  343  Fällen  von  cerebraler  Kinderlähmung  132mal  Poren- 
cephalie als  Ursache  feststellte. 

Die  Augensymptome  spielen  bei  der  Porencephalie  keine  große  Rolle. 

Sehstörungen  durch  Affektion  der  Sehnerven  und  der  optischen 
Leitungsbahnen. 

Der  Nachweis  von  Sehstörungen  intra  vitam  gelang  bei  der  Schwierig- 
keit der  Untersuchung  relativ  selten.  So  konnten  Anglade,  Jacquin  et  Du- 
mora  (28)  in  einem  Falle  rechtsseitige  homonyme  Hemianopsie  nachweisen 
bei  einer  angenommenen  Porencephalie  der  linken  Hemisphäre.  Die  Fälle 
von  Abercrombie  (8),  Tkeviranus  ( I  4)  u.  A.  gehören  noch  der  vorophthalmo- 
skopischen Zeit  an  und  sind  in  ihrer  Deutung  nicht  sicher.  Der  Fall  des 
ersteren  Autors  weist  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Hirnhäute  mit  dem 
mittleren  Hirnlappen  auf,  und  bei  dem  des  letzteren  lag  vollständige  zystische 
Entartung  der  Hemisphären  mit  nur  noch  fragmentweisem  Vorhandensein 
von  Hirnsubstanz  vor.  Eine  Erweiterung  der  Seitenventrikel  mit  vollständig 
zystischer  Entartung  der  vorderen  Hälfte  der  Hemisphären  bei  absoluter 
Amaurose  zeigt  sich  in  der  Beobachtung  von  Breschet  (I). 

Meist  handelte  es  sich  um  den  anatomischen  Nachweis  von  atrophischer 
Degeneration  im  Bereich  der  primären  Opticusganglien  (Corpus  geniculatum, 
vordere  Vierhügel,  Pulvinar)  des  Tractus  und  der  Optici,  zum  Teil  auch  der 
Sehstrahlung  im  Occipitallappen  (Moeli  17,  Richardiere,  Kreuser  19,  Norman 
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and  Fräser  22,  Cruveilhier  2,  Heschl  3,  Anton  13,  Kirchhoff  7,  Laborde  1  4, 
Roger  8,  Obersteiner  26a,  Barrat  27,  Shirres  26,  v.  Monakow  23  u.  A.), 
wo  nur  vereinzelt,  wie  in  der  Beobachtung  von  Moeli,  auch  intra  vitam 
eine  atrophische  Abblassung  der  Papille  nachgewiesen  werden  konnte.  Moeli 
weist  auch  besonders  darauf  hin,  wie  Degenerationsprozesse  im  Bereich  des 
Occipitallappens  in  absteigender  Richtung  zu  einer  atrophischen  degenera- 
tiven Veränderung  des  Tractus  und  der  Optici  führen  können. 

Alte  meningitische  Veränderungen,  Hydrocephalus  internus  und  De- 
generation der  zentralen  optischen  Leitungsbahnen  und  der  primären  Opticus- 
ganglien,  resp.  Veränderungen  des  Occipitallappens  sind  wohl  als  die  Faktoren 
anzusehen,  welche  gelegentlich  zu  Sehstörungen  und  Opticusveränderungen 
führen  können. 

Die  Augenbewegungsstörungen. 

§  282.  Die  Angaben  über  Augenstellungs-  und  Bewegungsanomalien  bei 
Porencephalie  sind  ebenfalls  relativ  selten  und  beschränken  sich  meistens 
auf  die  Angabe,  daß  Strabismus  vorhanden  gewesen  sei,  besonders  Strabis- 
mus convergens,  der  wohl  zum  Teil  in  einer  Abducensparese  seinen  Ur- 
sprung gehabt  hat  (Bullard  15,  Audry  14,  Todche  30,  Laborde  14,  Voisin 
14,  Lambl  9  u.  A.).  Strabismus  divergens  wird  von  Cruveilhier  (2),  Breschet 
(I)  u.  A.  angegeben. 

Die  Mitteilungen  in  der  Literatur  sind  wohl  nicht  immer  als  hinreichend 
genau  zu  betrachten,  und  ich  glaube  auch,  daß  das  von  den  Zusammen- 
stellungen von  Sigmundt  (21)  gesagt  werden  muß,  welche  viele  Fälle  aus 
der  vorophthalmoskopischen  Zeit  enthalten.  Diese  Statistik  umfaßt  122  Fälle 
von  Porencephalie,  und  nur  in  ca.  4  %  wurde  Strabismus  convergens  und 
in  ca.  '2.%  Strabismus  divergens  verzeichnet. 

Der  Nystagmus  ist  ebenfalls  selten  erwähnt  (Otto  10,  Audry  14, 
Brodowski  4,  Voisin,  Lambl  u.  A.)  und  fand  sich  nach  der  SiGMUNDTschen 
Statistik  in  ca.  Z%. 

Ebenso  kommt  Blepharospasmus  nur  ganz  vereinzelt  zur  Erwähnung 
(Otto  10,  Touche  30  u.  A.). 

Anomalien  der  Pupillenreaktion  haben  diagnostisch  für  die  Poren- 
cephalie keine  wesentliche  Bedeutung  und  sind  nur  ganz  vereinzelt  erwähnt 
(Binswanger  5,  Cruveilhier  2  u.  A.),  die  von  träge  reagierenden  Pupillen 
berichten.  Eine  Differenz  in  der  Pupillengrüße  wird  von  Fürstner  und 
Zacher  (6)  hervorgehoben. 
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XX.  Störungen  am  Sehapparat  bei  Anencephalie  und  Hemicephalie. 

§  283.  Schwere  Entwicklungsstörungen  des  Gehirns  speziell  Anen- 
cephalie und  Hemicephalie  führen  meistens  auch  in  den  nervösen  Bahnen 
des  Sehapparates  zu  ausgesprochenen  Entwicklungsstörungen.  Das  Auge 
selbst  ist  dabei  seiner  Form  nach  oft  gut  entwickelt,  ist  aber  nicht  selten 
abnorm  prominent  (Beattie  33,  Bolster  1 5,  Vaschide  et  Vurpas  24,  Sanderson- 
Mellor  16,  Paramore  38  U.A.).  Diese  Prominenz  ist  hauptsächlich  bedingt 
durch  abnormes  Zurücktreten  und  mangelhafte  Entwicklung  der  oberen 
Orbitalränder. 

Ein  Fehlen  der  Nervenfasern  im  Opticus  und  in  der  Retina,  so- 
wie der  Ganglienzellen  der  Retina  ist  ein  viel  beschriebener  Befund  bei 
der  Anencephalie  (Rosenbaum  27,  Beattie,  Mayou  34,  Spielmeyer  39,  Kirste  40, 
Lucien  44,  Coats  47,  Cosmettatos  36,  Manz  1,  Hegler  12,  v.  Leonowa  13 
und  52,  Petren  und  Lund  17,  Golowin  26,  v.  Wahl  26,  Ritter  7,  v.  Hippel 
53,  Seefelder  50  u.  A.). 
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Die  Nervi  optici  werden  hierbei  zum  Teil  als  völlig  fehlend  angegeben 
(Beattie,  Lucien)  oder  wurden  nur  als  bindegewebige  Stränge  ohne  alle 
Nervenfasern  angetroffen  (Spielmeyer,  Cosmettatos,  Manz,  Hegler,  v.  Leo- 
nowa  u.  A.),  die  zum  Teil  ein  blutreiches  Geflecht  von  Stützsubstanz  auf- 
wiesen, zum  Teil  mit  Flüssigkeit  und  Neuroglia  angefüllte  Hohlräume  zeigten. 

Nur  Ritter  (7)  und  Seefelder  (50)  fanden  in  der  Retina  eine  geringe 
Menge  von  Nervenfasern  bei  sonstigem  Fehlen  der  Nervenfasern  im  Seh- 
nervenstamm  und  fehlender  Entwicklung  der  basalen  optischen  Ganglien. 
Seefelder  schließt  daraus,  daß  sich  der  SACHSALBERSche  Grundsatz  von  der 
ausschließlich  centripetalen  Entwicklung  der  Sehnervenfasern  doch  nicht 
aufrechterhalten  lasse,  und  daß  sich  auch  Nervenfasern  aus  den  Ganglien- 
zellen der  Retina  entwickeln  können. 

An  Stelle  der  Ganglienzellen,  die  meistens  als  vollständig  fehlend  an- 
gegeben werden,  sah  Cosmettatos  kleine  Kerne  ohne  Protoplasma  und 
Golowin  mit  Flüssigkeit  oder  Neuroglia  angefüllte  Hohlräume.  Sachsalber 
(31)  fand  die  Ganglienzellen  spärlicher  und  ungenügend  differenziert,  von 
anderer  Seite  wurde  ihre  geringere  Färbbarkeit  nach  Nissl  hervorgehoben. 

Die  übrigen  äußeren  Netzhautschichten  waren  dabei  durchweg  gut  ent- 
wickelt. 

Manz  stellte  in  den  Augen  hirnloser  Mißgeburten  das  Fehlen  des  gelben 
Fleckes  -fest. 

In  einer  Anzahl  von  Fällen  mit  Anencephalie,  resp.  Hemicephalie  waren 
auch  die  Bulbi  selbst  mangelhaft  entwickelt:  Witzel  4  (Anophthalmus), 
Gade  1  4   (Mikrophthalmus),  Carafi  6  (Coloboma  iridis)  u.  s.  w. 

Naturgemäß  ist  bei  einer  derartigen  anatomischen  Beschaffenheit  der 
Sehnerven,  der  Retina,  der  optischen  basalen  und  cerebralen  Leitungsbahnen 
und  der  kortikalen  Endigungen  völlige  Blindheit  anzunehmen,  und  in  einigen 
Fällen,  wo  bei  lebenden  Anencephalen  darauf  untersucht  werden  konnte, 
wird  auch  ausdrücklich  das  Fehlen  einer  Lichtreaktion  der  Pupillen  hervor- 
gehoben (Wichura  29,  Sternberg  und  Latzko  32  u.  A.).  Die  letzteren  Autoren 
konstatierten  auch  das  Fehlen  einer  Pupillenerweiterung  auf  sensible  Kürper- 
reize, und  ebenso  konnten  sie  eine  Beweglichkeit  der  Augen  nicht  konstatieren. 
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XXI.   Augensymptome  bei  Encephalocele  und  Meningoeele. 

§  284.  Die  Encephalocele  und  seltener  Meningoeele  kann  sich  mit 
Augenerscheinungen  komplizieren;  es  hängt  das  hauptsächlich  von  dem 
Sitz  der  angeborenen  Anomalie  ab.  Am  häufigsten  hat  sie  ihren  Sitz  in 
der  Regio  occipitalis.  Nach  einer  Zusammenstellung  von  Raab  (1)  kommen 
von  93  Beobachtungen  der  Encephalocele  oder  Meningoeele  68  auf  die 
Regio  occipitalis,  1 6  auf  die  Regio  nasofrontalis  und  9  auf  die  Schädelbasis. 
Es  handelt  sich  um  Defektbildungen  an  der  betreffenden  Stelle  des  Schädel- 
daches mit  Vorfall  einer  meist  stark  veränderten  Gehirnpartie.  Der  Bruch- 
inhalt ist  meist  Hirnmasse  mit  einem  zystisch  stark  erweiterten  Ventrikel- 
anteil (Zappert).  Die  Affektion  sitzt  meist  in  der  Mittellinie,  und  die  Dura 
ist  am  Rande  der  Knochenlücke  mit  dem  Periost  verwachsen.  Die  Knochen- 
lücke ist  häufig  zu  fühlen.  Pulsation  und  Anspannung  beim  Schreien  und 
Pressen  sind  oft,  aber  nicht  immer  vorhanden.  Gelegentlich  kann  bei  einer 
Meningoeele  der  flüssige  Inhalt  vollständig  von  der  Schädelhühle  abgeschnürt 
sein,  so  daß  eine  Zurückdrängung  des  Inhaltes  der  Meningoeele  unter  Auf- 
treten von  Hirndruckerscheinungen  nicht  möglich  ist. 

Die  Opticusveränderungen  und  Sehstörungen.  Die  Beteiligung 
der  Sehnerven  unter  dem  Bilde  der  Opticusatrophie,  der  Neuritis  optica 
resp.  der  Stauungspapille  ist  relativ  selten. 

Sehnervenatrophie  sahen  Muscatello  (7),  Kehrer  (8),  Taylor  (15), 
Bittner  (17)  u.A.  bei  Encephalomeningocele  occipitalis.  Es  ist  wohl  wahr- 
scheinlich, daß  hier  begleitender  Hydrocephalus  den  eigentlichen  Grund  für 
die  Opticusläsion  abgegeben  hat. 

Sachsalber  (16)  konstatierte  in  seinem  Falle  von  Encephalocele  occipi- 
talis mit  anatomischer  Untersuchung  eine  Hypoplasie  des  Sehnervens  mit 
Fehlen  der  Nervenfasern  in  der  Netzhaut  und  gleichfalls  Hypoplasie  der 
Ganglienzellenschicht.  Sachsalber  nimmt  dabei  an,  daß  cenlripetale  Bahnen, 
welche  in  nicht  entwickelte  Hirnteile  einstrahlen  sollen,  sich  nicht  entwickeln, 
resp.  fehlen.  Kaspar  (26)  beschreibt  rechtsseitige  Opticusatrophie  mit  links- 
seitiger Abducenslähmung  bei  einer  Defektbildung  in  der  Schädelkapsel  von 
der  kleinen  Fontanelle  bis  zum  Foramen  magnum. 
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Durchweg  kam  somit  Sehnervenatrophie  nur  in  Fällen  von  Encepha- 
locele  occipitalis  zur  Beobachtung. 

Neuritis  optica  oder  Stauungspapille  sind  nur  sehr  selten  be- 
obachtet worden.  Demme  (3)  konstatierte  bei  einer  Encephalocele  naso- 
frontalis,  wie  sich  mit  Zunahme  der  Geschwulst  und  Druck  auf  die  Bulbi 
erst  rechts  und  dann  auch  links  eine  Stauungspapille  entwickelte.  Die  Ge- 
schwulst kommunizierte  mit  der  Schädelhühle,  und  bei  Druck  auf  dieselbe 
wurden  Strabismus  convergens  und  vorübergehende  Oszillationen  der  Bulbi 
ausgelöst.  Auch  Laglevze  (12)  konnte  einmal  bei  Meningocele  in  der  Gegend 
des  inneren  Augenwinkels  Verwaschenheit  der  Papillengrenzen  feststellen. 
Der  großen  Fontanelle  entsprechend,  sah  Sciimidt-Rimpler  (23)  eine  En- 
cephalocele von  erheblicher  Ausdehnung  mit  Stauungspapille  und  Exophthal- 
mus; bei  Kompression  des  Hirnbruchs  zeigte  sich  eine  stärkere  Rötung  an 
den  Papillen. 

Im  ganzen  ist  somit  der  Opticus  relativ  selten  beteiligt,  und  zwar  noch 
am  häufigsten  unter  dem  Bilde  der  Sehnervenatrophie  bei  Encephalocele 
occipitalis  und  nur  gelegentlich  unter  dem  Auftreten  von  entzündlichen  Er- 
scheinungen. 

Die  Augenbewegungsstörungen. 

§  285.  Sehr  bemerkenswert  sind  gewisse  gelegentliche  Störungen  in 
den  Augenbewegungen  bei  Encephalocele  occipitalis  in  symmetrischem  und 
in  assoziiertem  Sinne.  Ich  (5)  sah  bei  einer  gar  nicht  umfangreichen,  aber 
pulsierenden  Encephalocele  occipitalis  eine  Aufhebung  der  Augenbewegungen 
im  assoziierten  seitlichen  Sinne.  Es  ist  wohl  anzunehmen,  daß  es  sich  hier 
um  direkte  pathologische  Veränderungen  in  der  Gegend  des  Vierhügels  und 
des  Pons  handelte. 

Horsley  (2)  beobachtete  bei  einer  Encephalocele  occipitalis  doppelseitige 
mittlere  Ptosis  und  stellte  elektrische  Reizversuche  an,  wobei  er  konstatieren 
konnte,  daß  Reizung  der  Encephalocele  auf  einer  Seite  zu  einer  assoziierten 
Bewegung  der  Augen  nach  derselben  Seite  führte.  Er  erörtert  weiter,  daß 
in  dem  Hirnbruch  in  der  Hinterhauptsgegend  entweder  Cerebellum  (Riche- 
raud)  oder  die  Corpora  quadrigemina  (Sutton)  oder  die  Hinterhauptslappen 
enthalten  sein  könnten  (Preschet)  oder  auch  alles  zusammen.  Es  wird  so- 
mit das  Vorkommen  gewisser  doppelseitiger  Augenmuskelstörungen  infolge 
von  kongenitalen  Anomalien  der  centralen  Innervationsbezirke  der  assozi- 
ierten Augenbewegungen  erklärlich. 

Im  ganzen  aber  gehören  Augenmuskellähmungen  bei  der  Encephalocele 
zu  den  seltenen  Vorkommnissen.  Nur  gelegentlich  scheint  eine  Encephalocele 
nasofrontalis  zu  Augenbewegungsstürungen  Veranlassung  gegeben  zu  haben, 
wie  in  dem  Falle  von  Demme,  wo  bei  Druck  auf  die  Geschwulst  Strabis- 
mus convergens  und  vorübergehende  Oszillation   der  Bulbi  sich  einstellten, 
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und  in  der  Beobachtung  von  Lagleyze,  wo  eine  Meningocele  der  Orbita 
in  der  Gegend  des  inneren  Augenwinkels  Exophthalmus,  Ektropium  des 
oberen  Lides  und  Behinderung  der  Beweglichkeit  des  Augapfels  nach 
oben,  sowie  starke  Beschränkung  der  Bewegung  in  seitlicher  Bichtung 
bedingte. 

Über  eine  Abducenslähmung  in  Verbindung  mit  Accessoriuslähmung  und 
stark  erhöhter  Erregbarkeit  des  Facialis  berichtet  Kaspar  bei  einer  großen 
Encephalocystocele  mit  einem  Defekt  im  Schädeldach  von  der  kleinen 
Fontanelle  bis  zum  Foramen  magnum. 


Exophthalmus  bei  Encephalocele. 

§  286.    Der  Exophthalmus  kommt  naturgemäß  in  erster  Linie  bei  der 

Encephalo-  oder  Meningocele  orbitalis,  die  an  und  für  sich  ziemlich  selten 

ist,   zur  Beobachtung  (Lagleyze,  Talko13,  SlomannH,  Ercklentz  14  u.  A.). 

Fig.  144. 


Gehirn  hei  Encephalocele  orbitalis.    Bulbus  direkt  mit  dem  Stirnlappen  verwachsen. 
(Nach  Ercklentz.) 

Hierbei  kann  das  vorgetriebene  Auge  deutliche  Pulsationen  zeigen  wie  in  den 
Fällen  von  Slomann  und  Ercklentz.  Die  Patientin  des  letzteren  hatte  ich 
selbst  zu  untersuchen  Gelegenheit,  und  der  Befund  konnte  durch  die  Autopsie 
kontrolliert  werden.  Es  fand  sich  eine  große  Kommunikation  des  hinteren 
Orbitalabschnittes  mit  der  mittleren  Schädelgrube,  so  daß  Orbita  und  mitt- 
lere Schädelgrube  zu  einer  großen  Höhle  vereinigt  waren,  deren  vordere 
Begrenzung    der    Bulbus    bildete.      In    den    hinteren   Abschnitt    der    Orbita 
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drängte  sich  somit  der  vordere  Teil  des  Schläfenlappens,  dem  der  Bulbus 
ganz  unmittelbar  anlag  (s.  Fig.  144  und  145).  Es  mußten  somit  die  Pul- 
sationen des  Gehirns  direkt  auf  den  Augapfel  übertragen  werden.  Ein 
solches  Vorkommen  ist  als  außerordentlich  selten  auf  dem  Gebiete  des 
pulsierenden  Exophthalmus  zu  betrachten. 


Fig.  145. 


Encephalocele  orbitalis.    Defekt  im  oberen  Orbitaldach  und  Deformation  der  rechten  mittleren 
Schadelgrube,    (Nach  Ekcklentz.) 


Ebenso  ist  die  Beobachtung  von  Schmidt  -Bimpler  (23)  (Encephalocele 
in  der  Gegend  der  großen  Fontanelle  mit  starkem  Exophthalmus  beiderseits, 
Stauungspapille  und  späterer  sekundärer  Vereiterung  der  Hornhäute)  als  eine 
ganz  vereinzelte  anzusehen. 

Daß  die  Encephalocele  nasofrontalis  bei  größerer  Ausdehnung  dislo- 
zierend auch  auf  den  Bulbus  wirken  kann,  ist  erklärlich  und  auch  durch 
Beobachtungen  bestätigt  (Demme,  Haab  10,  Baab,  Elszasz  24,  Klingelhoeffer 
9  u.  A.).  Bei  einer  endonasalen  Encephalocele  sah  Schoetz  (25)  den  Nasen- 
rücken und  die  Stirnpartie  nach  rechts  aufgetrieben  und  das  rechte  Auge 
nach  außen  verdrängt. 


Augensymptome  bei  Encephalocele  und  Meningocele. 
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Mißbildung  der  Augäpfel  in  Verbindung  mit  Encephalocele. 

§  287.  Eine  Entwicklungsstörung  des  Augapfels  selbst  (Anophtbalmus, 
Mikrophthalmus,  Coloboma  chorioideae)  in  Verbindung  mit  Encephalocele 
ist  in  einer  Anzahl  von  Fällen  beobachtet  worden.  Es  handelt  sich  hierbei 
entweder  um  orbitale  Encephalocele  (Parsoxs  und  Coats  20,  Radziszewski  4, 
v.  Hippel  1 9  u.  A.),  zum  Teil  mit  Anophthalmus  (v.  Hippel,  Radziszewski  u.  A.), 

Fig.  146. 
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Encephalocele  mit  doppelseitigem  Mikrophthalmus. 

zum  Teil  um  Mikrophthalmus  mit  Opticuscolobom  (Parsons  und  Coats). 
Auch  die  Encephalocele  nasofrontalis  ist  gelegentlich  mit  derartigen  Hem- 
mungsbildungen des  Auges  kompliziert  (Hein).  Ich  verfüge  über  eine  der- 
artige Beobachtung  von  Encephalocele  nasofrontalis,  welche  mit  doppel- 
seitigem Mikrophthalmus  kompliziert  war  (Fig.  146). 

Bei  einer  Hydroencephalocele  posterior  beobachtete  Schaller  (22)  einen 
rechtsseitigen  Anophthalmus  neben  andern  kongenitalen  Mißbildungen  (Hasen- 
scharte, Verbildung  der  Ohrmuschel  u.  s.  w.). 
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XXII.  Augensymptome  bei  der  progressiven  Paralyse. 
1.  Die  Augenhintergrundsveränderungen. 
§  288.  Nachdem  schon  in  der  ersten  modernen  ophthalmologischen 
Ära  nach  der  Entdeckung  des  Augenspiegels  besonders  in  den  sechziger 
Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  Coccius  (6),  A.  v.  Graefe  (13),  Dolbeau  (14), 
Wendt  (8),  Westphal  (21),  Magnan  (34),  Voisw  (19)  u.  A.  auf  die  pro- 
gressive Sehnervenatrophie  mit  Amaurose  bei  der  progressiven  Paralyse 
verwiesen  hatten,  kommen  in  den  siebziger  Jahren  zum  Teil  ganz  über- 
triebene und  unrichtige  Angaben  über  ophthalmoskopische  Veränderungen 
bei  dieser  Erkrankung  vor.  Zu  diesen  Mitteilungen  rechne  ich  die  von 
Tebaldi  (22),  der  einen  abnormen  Augenspiegelbefund  beinahe  für  die  Regel 
hält  (von  20  Fällen  fehlt  ein  solcher  nur  1mal).  Am  häufigsten  sei  die 
Opticusatrophie  nach  Neuritis  oder  einem  der  roten  Erweichung  ähnlichen 
Prozeß,  das  Stadium  der  Erkrankung  spiegele  sich  gleichsam  in  dem  oph- 
thalmoskopischen Befunde  wider.  Ferner  die  von  Allbutt  (23),  der  in 
55  Fällen  41  mal  deutliche  pathologische  Veränderungen  der  Papillen  ge- 
sehen haben  will;  von  Noyes  (26),  welcher  bei  18  Fällen  von  Dementia 
paralytica  12  mal  Hyperämie  und  Infiltration  der  Sehnerven  und  der  Retina 
verzeichnete,  von  Borysiekiewicz  (46),  der  bei  i8  Fällen  15 mal  einen 
positiven  Opticusbefund  erhob  (3  mal  Opticusatrophie,  3  mal  Abblassung  der 
Papillen,  zum  Teil  nur  der  temporalen  Hälften,  1  mal  Neuroretinitis  und 
8mal  diffuse  Trübung  der  Papillen);  von  Duterque  (48),  der  nach  drei 
Perioden  die  Augensymptome  der  Paralyse  angibt:  in  der  ersten  Ungleich- 
heit der  Pupillen  und  variköse  Beschaffenheit  der  Retinalvenen,  sowie  Hyper- 
ämie der  Papillen,  in  der  zweiten  Ödem  der  Papillen  und  Exsudation,  in 
der  dritten  Atrophie  der  Sehnerven,  der  Chorioidea,  Blutungen  in  der  Retina 
nebst  Wucherungen  auf  derselben  und  auf  der  Chorioidea;  von  Caudron 
(151),  der  in  der  Mehrzahl  der  Paralysen  Augenhintergrundsveränderungen 
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konstatierte,  und  zwar  im  vorgerückten  Stadium  weiße  Atrophie  und  in 
\  Fall  graue  Atrophie.  Er  will  auch  anatomisch  geringe  Grade  von  Papil- 
litis  und  Neuroretinitis  analog  der  Meningoencephalitis  chronica  diffusa 
(Infiltration  der  Elemente  der  Papille  und  des  Sehnerven  durch  proliferierendes 
Gewebe)  nachgewiesen  haben.  Die  beigegebenen  Abbildungen  scheinen  mir 
nicht  beweisend  für  diese  Auffassung.  Bei  Paralysen  mit  Remissionen  oder 
sehr  langer  Dauer  sollen  keine  derartigen  pathologischen  Veränderungen 
vorkommen.  Keraval  et  Danjean  (173)  wollen  in  61  %  paralytischer  Frauen 
Opticuserkrankungen  nachgewiesen  haben,  auch  Rodiet,  Dubois  und  Pansier 
(206)  halten  Ödem  der  Papille  und  ihrer  Umgebung,  miliare  Aneurysmen 
der  Retina  und  perivaskuläre  Sklerose  der  Retinalgefäße  für  wichtige  Vor- 
boten der  Atrophia  nervi  optici  bei  progressiver  Paralyse,  im  zweiten 
Stadium  soll  dann  Neuritis  optica  und  Atrophia  nervi  optici  auftreten,  und 
diagnostisch  wichtig  soll  sein,  daß  die  Sehstörung  nicht  der  Atrophie  parallel 
verläuft.  Im  dritten  Stadium  seien  dann  die  Augenhintergrundsveränderungen 
progressiv  und  verliefen  parallel  mit  der  Gehirnatrophie,  doch  bewahre 
Patient  sich  meist  bis  zuletzt  ein  gutes  Sehvermögen. 

Ich  kann  nach  meinen  Erfahrungen  diese  Angaben  der  oben  zitierten 
Autoren  nicht  als  richtig  anerkennen.  Sie  zeugen  zum  Teil  von  einer  un- 
zureichenden ophthalmoskopischen  Schulung  oder  von  einer  Voreingenommen- 
heit den  Krankheitsbildern  gegenüber.  Wie  weit  die  Irrtümer  zum  Teil  in 
der  Literatur  gehen,  zeigen  u.  a.  auch  die  Mitteilungen  von  Monti  (24),  der 
bei  schweren  Fällen  von  Manie  und  Melancholie  Kongestion  der  Papillen 
und  bei  stupider  Melancholie  eher  eine  seröse  Durchtränkung  konstatierte 
(durchaus  unzutreffende  Angaben). 

Nebenstehend  gebe  ich  eine  eigene  Statistik  über  Augensymptome  bei 
progressiver  Paralyse,  die  auf  einem  sehr  großen,  selbst  beobachteten 
Material  beruht  (langjährige  Untersuchungen  in  der  psychiatrischen  Klinik 
der  Berliner  Charit^  und  den  Berliner  städtischen  Irrenanstalten,  sowie  Unter- 
suchungen aus  meinen  späteren  Wirkungskreisen  in  Marburg  und  Breslau). 

Die  Sehnervenatrophie  bei  progressiver  Paralyse  kommt  nach 
meinem  Material  in  ca.  %%  vor.  Es  ist  selbstverständlich,  daß  nur  ein 
Material  aus  Irren-  und  Nervenkliniken  maßgebend  sein  kann  und  nicht  ein 
solches  aus  der  Augenklinik,  wohin  die  Patienten  gerade  wegen  ihrer  Seh- 
störungen kommen.  Auch  in  anderen  zuverlässigen  Statistiken  schwanken 
die  Prozentzahlen  zwischen  5 — 15  %  Opticusatrophie  bei  Paralyse  (Joffroy 
172,  Moeli  55,  Pierd'houy  44,  Siemerling  76,  A.  Marie  90,  Westphal  102, 
Kaes  108,  Alzbeimer  109,  Kuhnt  163,  Raoult  35,  Boy  38,  Raeckt  156, 
Gowers  98a,  Jolly  221,  Stumm  227,  Reznieow  142  u.  A.),  so  daß  ein  durch- 
schnittlicher Prozentsatz  von  8 — 10  #  wohl  den  tatsächlichen  Verhältnissen 
entsprechen  dürfte.  Einzelne  Statistiken,  wie  die  von  Peltesohn  (74),  Süss- 
mann  (245),  Junius  und  Arndt  (222),  Schulte  (215)  U.A.,  weisen  einen  noch 
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Eigene  Statistik  über  Au 


Trübung 


der 


Atrophia  nervi  optici 
Neuritis  optica . 
Leichte     diffuse 

Papille  und  der  Retina 
Hyperämie  der  Papillen 
Erweiterung  der  Retinalarterien 
Retinalhämorrhagien  .     . 
Chorioiretinalveränderungen 
Höhere  Grade  von  Refraktions 

anomalien 

Homonyme  Hemianopsie 
Reflektorische  Pupillenstarre 
(Darunter  auch  Aufhebung  der 
Konvergenzreaktion  in  9X-) 
Nur   minimal   erhaltene    Licht- 
reaktion der  Pupillen 
Träge  Pupillarreaktion  auf  Licht 


gensymptome  bei  der  progressiven 
Paralyse. 
% 

Ophthalmoplegia  interna     .     .     3 

Differenz  in   der    Pupillengröße  22 

(Davon  bei  fehlender  oder  sehr 

träger  Lichtreaktion  in  19X, 

bei  gut  erhaltener  in  3  %.) 

Springende  Mydriasis      ...     1 

Ausgesprochene  Miosis    .     .     .21 

Ausgesprochene  Entrundung  der 

Pupillen 25 

Hippus 1 

Augenmuskellähmungen  .     .     .10 
Nystagmus 0,5 


8 
2,0 

2,0 
2,0 
1,0 
2,0 
1,5 


6 

0,5 
44 


8,0 
16 


Strabismus  concomitans  . 
Reste  von  Iritis     . 


Kataraktöse  Veränderungen 
Alte  Hornhauttrübungen 


1,5 

2 
3 
3 


erheblich  geringeren  Prozentsatz  auf.  Ich  glaube,  daß  die  Häufigkeit  der 
progressiven  Sehnervenatrophie  bei  der  Paralyse  ungefähr  mit  derjenigen 
bei  Tabes  (nach  meinen  Erfahrungen  8 — \0%)  übereinstimmt.  Absolut  be- 
trachtet aber  ist  die  tabische  Sehnervenatrophie  viel  häufiger  als  die  bei 
progressiver  Paralyse.  Nach  meinem  in  den  Augenkliniken  gesammelten 
Material  steht  die  tabische  Opticusatrophie  zu  der  bei  progressiver  Paralyse 
ungefähr  in  einem  Verhältnis  von  10:1.  Natürlich  sind  hierbei  alle  Seh- 
nervenatrophien nach  cerebralen  Prozessen  (Neuritis  optica,  Trauma,  mul- 
tipler Sklerose,  Verschluß  der  Retinalgefäße,  hereditärer  Veranlagung,  Orbital- 
prozessen u.  s.  w.)  von  der  Zusammenstellung  ausgeschlossen,  sondern  nur 
die  Fälle  von  sog.  progressiver,  zur  Amaurose  führender  Sehnervenatrophie 
in  Betracht  gezogen,  die  nach  meinen  Erfahrungen  in  nur  ca.  5  %  und 
weniger  ohne  spätere  Komplikation  mit  Tabes  oder  progressiver  Paralyse 
bleiben.  —  Eine  graue  von  einer  weißen  Sehnervenatrophie  bei  der  pro- 
gressiven Paralyse  prinzipiell  unterscheiden  zu  wollen,  wie  das  verschiedene 
Autoren  tun,  halte  ich  nicht  für  gerechtfertigt. 

Die^Prognose  ist  durchweg  schlecht.  Fälle,  die  stationär  oder  einseitig 
bleiben,  gehören  zu  den  grüßten  Ausnahmen,  und  gegenteilige  Mitteilungen 
lassen  gewöhnlich  den  Schluß  zu,  daß  es  sich  nicht  um  eigentliche  pro- 
gressive Atrophie,  sondern  um  komplizierende  Affektionen  wie  Hirnsyphilis, 
retrobulbäre  basale  neuritische  Prozesse  mit  deszendierender  Atrophie, 
Hydrocephalus  u.  s.  w.  'gehandelt  hat.     Hierbei  kann  die  Prognose  quoad 
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visum  eine  bessere  sein,  ja  sogar  Besserung,  resp.  Heilung  eintreten.  Aber 
gerade  deshalb  ist  es  so  außerordentlich  wichtig,  bei  der  Beurteilung  der 
Prognose  der  Opticusatrophie  bei  Paralyse,  diese  eventuell  komplizierenden 
Verhältnisse  genau  zu  berücksichtigen.  Daß  die  Differentialdiagnose  gelegent- 
lich schwierig,  ja  unmöglich  sein  kann,  ist  nicht  zu  verkennen. 

Unsere  ganzen  klinischen  Erfahrungen  weisen  darauf  hin,  daß  wir  es 
bei  der  Sehnervenatrophie  infolge  von  progressiver  Paralyse  mit  einem 
ganz  analogen  Prozeß  zu  tun  haben,  wie  bei  der  Tabes.  Auch  ist  ja  bei 
der  paralytischen  Opticusatrophie  die  Komplikation  mit  Veränderungen  des 
Rückenmarks  (besonders  Degeneration  der  Ilinterstränge)  fast  ausnahmslos 
vorhanden  (Westphal  21,  Tobkel  167,  Rieger  Schulte  215  U.A.).  Ebenso 
ist  nicht  zu  verkennen,  daß  die  Fälle  von  progressiver  Paralyse,  in  denen 
tabische  Erscheinungen  gleichzeitig  ausgesprochen  sind  oder  den  paraly- 
tischen Symptomen  vorangingen,  relativ  häufiger  mit  Opticusatrophie  kom- 
pliziert sind  als  solche  mit  rein  cerebralen  paralytischen  Erscheinungen. 
Von  402  Paralysen  sah  Torkel  22  Taboparalysen;  die  Hälfte  dieser  letzteren 
Fälle  hatte  Sehnervenatrophie,  während  bei  allen  anderen  Formen  un- 
komplizierter Paralyse  nur  1mal  ein  Kranker  »beginnender«  Sehnerven- 
atrophie verdächtig  erschien. 

Auf  die  pathologische  Anatomie  der  progressiven  Sehnervenatrophie 
und  ihre  Differentialdiagnose  bin  ich  in  meinen  früheren  Kapiteln  dieses 
Handbuches  (Tabes  S.  205,  multiple  Sklerose  S.  358,  Gehirnsyphilis  S.  1054 
u.  s.  w.)  näher  eingegangen,  und  ich  kann  mich  daher  an  dieser  Stelle  auf 
meine  früheren  Ausführungen  beziehen.  Ich  glaube  demnach  auch  nicht, 
daß  wir  bei  der  progressiven  Paralyse  basale  neuritische  und  perineuritische 
Prozesse  der  optischen  Leitungsbahnen  oder  Gefäßveränderungen  als  das 
Primäre  und  die  Atrophie  des  Opticus  erst  sekundär  Bedingende  anzu- 
sehen haben  (Leri  174,  Bricka  193,  Magnan  34,  Anglade  218,  Trenel  236, 
Stargardt  257  u.  263  u.  A.).  Das  gelegentliche  Vorkommen  derartiger 
basaler  meningitischer,  perineuritischer  und  Gefäßveränderungen  bei  der 
progressiven  Paralyse  ist  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  aber  der  Beweis  da- 
für, daß  das  Auftreten  der  Sehnervenatrophie  gerade  an  derartige  Ver- 
änderungen gebunden  ist,  und  daß  der  Opticusprozeß  an  der  Hirnbasis 
(Gegend  des  Chiasma,  intracranielle  Opticusstämme)  regelmäßig  seinen  Aus- 
gangspunkt nähme  und  durch  diese  meningealen  entzündlichen  Verände- 
rungen sekundär  bedingt  sei,  ist  meines  Erachtens  nicht  erbracht.  Auch 
die  Hirnrindenveränderungen  bei  der  Paralyse  werden  von  den  meisten 
Autoren  als  primäre  atrophische  Vorgänge  der  Rindenelemente  speziell  der 
Ganglienzellen  aufgefaßt  mit  sekundären  oder  gleichzeitig  auftretenden 
meningoencephalitischen  Erscheinungen ,  Gliawucherung,  Adhäsionen  der 
Pia  u.  s.  w.,  und  dasselbe  gilt  meines  Erachtens  auch  für  den  Prozeß  der 
Opticusatrophie. 
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Die  klinischen  Erscheinungen  der  paralytischen  Sehnervenatrophie 
(Verlauf  der  Sehstörung,  die  Gesichtsfeldanomalien,  die  Prognose,  die  oph- 
thalmoskopischen Erscheinungen  und  ihr  Verhältnis  zu  den  Sehstürungen) 
gleichen  denen  der  tabischen  Atrophie  durchaus,  und  sie  alle  weisen  in 
erster  Linie  auf  einen  peripheren  Beginn  des  Prozesses,  sei  es  von  der 
Retina  oder  den  orbitalen  Opticusstämmen  aus  beginnend,  hin.  Aus  den 
gelegentlich  vorkommenden  scharfen  Grenzlinien  der  Gesichtsfelddefekte, 
welche  mit  der  horizontalen  Trennungslinie  zusammenfallen  (einspringender 
Gesichtsfeldwinkel  im  Sinne  Roenne's  [Klin.  Monatsbl.  f.Augenheilk.  49. Jahrg., 
NF.  XI.  Bd.,  S.  154,  1911]),  auf  einen  jedesmaligen  Ausgang  des  Degenerations- 
prozesses von  der  Retina  aus  zu  schließen,  scheint  mir  zu  weit  gegangen, 
und  jedenfalls  müssen  hemianopische  Gesichtsfelddefekte,  sei  es  im  Sinne 
einer  homonymen  oder  heteronymen  Hemianopsie,  als  große  Ausnahmen 
bei  der  Opticusatrophie  infolge  von  progressiver  Paralyse  angesehen  werden. 
Eine  erste  Entstehung  des  Prozesses  im  Bereich  des  Chiasma  und  des 
Tractus  oder  in  den  centralen  Sehbahnen  ist  schon  deshalb  unwahrscheinlich. 

Die  Entstehung  der  Opticusatrophie  kann  in  die  verschiedenen  Zeit- 
abschnitte des  Verlaufes  der  Paralyse  fallen,  und  sie  kann  auch  hier  dem 
Ausbruch  der  eigentlichen  Symptome  der  progressiven  Paralyse  voraus- 
gehen. Das  letztere  ist  hauptsächlich  dann  der  Fall,  wenn  den  eigentlich 
paralytischen  Störungen  tabische  Symptome  vorangehen. 

Voraufgegangene  syphilitische  Infektion  ist  bei  der  progressiven  Para- 
lyse ein  fast  regelmäßiges  Vorkommnis;  auch  in  dieser  Hinsicht  herrschen 
ähnliche  Bedingungen  wie  bei  der  tabischen  Atrophie. 

Somit  gilt  auch  hier  dasselbe,  was  ich  S.  213  über  die  eventuelle 
antisyphilitische  Behandlung  der  tabischen  Atrophie  ausgeführt  habe.  Die- 
selbe ist  zu  versuchen  bei  sicher  konstatierter  früherer  und  namentlich 
auch  unzureichend  behandelter  spezifischer  Infektion,  speziell  auch  im 
Hinblick  darauf,  daß  Kombinationen  von  Paralyse  und  wirklicher  Hirn- 
syphilis vorkommen,  und  daß  Hirnsyphilis  gelegentlich  mit  pseudoparalyti- 
schen Symptomen  einhergehen  kann.  Besonders  ist  aber  auch  im  Auge 
zu  behalten,  daß  basale  syphilitische  Veränderungen  gelegentlich  deszen- 
dierende einfache  Opticusatrophie  bedingen  können,  die  dann  einer  anti- 
syphilitischen Behandlung  eventuell  noch  zugänglich  ist.  Diese  Fälle  sind 
es  auch,  in  denen  dann  gelegentlich  noch  Besserung  der  Opticusatrophie 
bei  progressiver  Paralyse  erzielt  werden  kann. 

Eine  partielle  atrophische  Verfärbung  der  Papillen  in  ihren 
temporalen  Hälften  ohne  und  mit  Herabsetzung  der  Sehschärfe,  die 
dann  einen  stationären  Charakter  hat,  gehört  nicht  zu  dem  Symptomen- 
komplex der  progressiven  Paralyse,  sondern  bildet  dann  einen  komplizierenden 
Befund.  Ich  sah  ihr  Vorkommen  in  einigen  Fällen  mit  gleichzeitig  be- 
stehendem Alkoholismus  und  offenbar  als  Folgezustand  desselben  mit  rela- 
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tiven  typischen  centralen  Farbenskotomen,  und  einer  dieser  Fälle  kam  auch 
zur  Sektion,  welche  ebenfalls  die  der  Intoxikationsamblyopie  eigentümlichen 
anatomischen  Veränderungen  des  papillomaculären  Opticusbündels  ergab. 
Auch  hier  war  naturgemäß  die  Prognose  in  bezug  auf  progressive  Amau- 
rose eine  günstige. 

Neben  der  eigentlichen  Atrophia  nervi  optici  noch  den  Befund  ledig- 
lich einer  Abblassung  der  Papillen  als  besonderen  pathologischen  Augen- 
spiegelbefund bei  der  progressiven  Paralyse  aufzustellen,  dem  klinisch  dann 
nicht  die  schlechte  prognostische  Bedeutung  quoad  visum  wie  der  pro- 
gressiven Atrophie  zukommen  würde,  ja  die  ohne  jede  Sehstörung  sein 
kann,  wie  das  einige  Autoren,  so  auch  Wintersteiner  (216)  bei  seinen 
Untersuchungen  (von  284  Paralytikern  52 mal  Abblassung  der  Papillen  und 
30  mal  Opticusatrophie)  getan  haben,  halte  ich  nicht  für  durchführbar.  Ich 
habe  bei  meinen  Feststellungen  entweder  die  Diagnose  der  eigentlichen 
Opticusatrophie  gestellt,  zum  Teil  auch  bei  nicht  sehr  ausgesprochener 
atrophischer  Verfärbung,  oder  ich  habe  die  Befunde  noch  als  in  den  Bereich 
des  Physiologischen  gehörig  gerechnet.  Ich  habe  nicht  die  Überzeugung 
gewinnen  können,  daß  neben  der  eigentlichen  Sehnervenatrophie  bei  der 
progressiven  Paralyse  noch  ein  zweiter  pathologischer  Opticusbefund  in 
Form  einer  Abblassung  der  Papillen  existiert,  die  sich  durch  Sehstürungen 
nicht  verrät,  und  die  etwa  durch  abgelaufene  leichtere  neuritische  und 
perineuritische  Prozesse  bedingt  sein  könnte. 

Das  Bild  einer  Neuritis  optica  (3^),  einer  Hyperämie  der  Pa- 
pillen (2  %)  und  einer  ausgesprochenen  pathologischen  Erweiterung 
der  Netzhautgefäße  (1  %)  ist  bei  der  progressiven  Paralyse  ein  seltener 
Befund  und  gehört,  m.  E.,  nicht  zu  dem  eigentlichen  Krankheitsbild  der 
Paralyse  an  und  für  sich,  sondern  ist  wohl  auf  gelegentliche  Komplikationen 
derselben  zurückzuführen  (syphilitische  basale  Veränderungen,  Arteriosklerose, 
Hydrocephalus  u.  s.  w.).  Ebenso,  glaube  ich,  verhält  es  sich  mit  dem  Auf- 
treten von  Retinalhämorrhagien  (2 %).  Ich  weiß  wohl,  daß  gerade  in  dieser 
Hinsicht  die  Angaben  verschiedener  Autoren  anders  lauten  (Tebaldi  22, 
Allbutt  16,  Moxti  24,  Noyes26,  Borvsiekiewicz  46,  Duterque  48,  A.Marie  90, 
Antonelli  119,  Caudron  151,  Bricka  193,  Rodiet,  Dubois  et  Pansier  206, 
Cans  195  u.  s.  w.),  deren  Mitteilungen  ich  schon  zum  Teil  zitierte;  ich  glaube 
aber,  daß  hier  ophthalmoskopische  Irrtümer  vielfach  obgewaltet  haben,  ich 
kann  mir  sonst  das  abweichende  Resultat  an  meinem  großen  Untersuchungs- 
material nicht  erklären,  und  bei  einigen  dieser  Mitteilungen  liegen  solche 
Beweise  einer  vorgefaßten  Meinung  oder  unzureichenden  ophthalmoskopischen 
Schulung,  die  noch  physiologische  Befunde  als  pathologisch  in  Anspruch 
nehmen,  klar  zutage. 

Man  kann  förmlich  verfolgen,  wie  mit  dem  Bekanntwerden  meningo- 
encephalitischer  Veränderungen    als    eines   anatomischen   Faktors    der   pro- 
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gressiven  Paralyse  die  Befunde  einer  Hyperämie  und  leichten  Trübung  der 
Papillen  sich  mehren,  und  wie  ein  gewisses  Schematisieren  stattfindet,  in- 
dem man  diese  Befunde  mehr  mit  den  früheren  Stadien  der  Paralyse  und 
die  Atrophie  resp.  Abblassung  der  Papillen  mehr  mit  den  späteren  in  Zu- 
sammenhang bringt. 

Diesen  Annahmen  steht  vor  allem  auch  die  Erfahrung  gegenüber,  daß 
die  Opticusatrophie,  die  ja  fast  nur  in  Verbindung  mit  tabischen  Verände- 
rungen auftritt,  nicht  selten  dem  eigentlichen  Ausbruch  der  paralytischen 
Symptome  vorangeht. 

Der  seltene  Befund  einer  Stauungspapille  bei  der  progressiven 
Paralyse  (Klein  32  u.  A.)  gehört  jedenfalls  nicht  zum  Symptomenkomplex 
der  progressiven  Paralyse  und  läßt  meines  Erachtens  immer  auf  eine 
Komplikation  (Hirnsyphilis,  Hydrocephalus ,  Tumor  u.  a.)  schließen  oder 
spricht  dafür,  daß  entweder  die  Diagnose  progressive  Paralyse  nicht 
richtig  war  oder  die  Diagnose  einer  Stauungspapille  nicht  als  zutreffend 
angesehen  werden  kann,  speziell  auch  in  Hinsicht  auf  gelegentliche  kon- 
genitale Anomalien  der  Papillen  (sogenannte  Pseudoneuritis),  deren  Bild  ja 
der  Neuritis  optica  oder  der  Stauungspapille  außerordentlich  gleichen  kann 
(Nottbek  11  7  u.  A.). 

Was  die  Netzhautbefunde  anbetrifft,  so  sind  dieselben  bei  der  pro- 
gressiven Paralyse  selten,  und  ich  fand  sie  in  ca.  1,5^,  aber  eben  als 
Besiduen  abgelaufener  früherer  Ghorioiretinitis ,  die  wohl  zum  Teil  auf 
voraufgegangene  Syphilis  zurückzuführen  war.  Ich  erinnere  hier  an  die 
Angaben  von  Kuhnt  und  Wokenius  (163),  die  auch  bei  der  progressiven 
Paralyse,  sowie  bei  andern  Geisteskrankheiten  gelegentlich  eine  mehr  oder 
weniger  deutliche  Trübung  und  Verschleierung  der  ganzen  Macula  lutea 
ohne  Sehstörung  fanden,  während  die  übrige  Netzhaut  durchscheinend  wie 
gewöhnlich  war,  oder  in  einigen  Fällen  auch  einen  distinkten  gelbroten 
oder  gelblichen  runden  Fleck  sahen,  der  die  Fovea  centralis  einnahm.  Ich 
habe  mich  von  diesen  Befunden  im  Sinne  von  pathologischen  und  gar 
zur  Paralyse  in  Beziehung  stehenden  Netzhautveränderungen  an  meinem 
Material  nicht  überzeugen  können. 

Auch  die  in  der  Literatur  von  einigen  Autoren  häufig  angeführte 
Hyperämie  der  Papillen  und  der  Betina,  zum  Teil  mit  leichter  diffuser 
Trübung  der  Papillen  und  der  Netzhaut,  konnte  ich  nur  in  ca.  2  %  als 
sicher  pathologisch  bei  der  Paralyse  verzeichnen.  Ich  glaube,  daß  in  dieser 
Hinsicht  von  manchen  Untersuchern  physiologische  Befunde  als  pathologisch 
gerechnet  worden  sind.  Ebenso  verhält  es  sich  meines  Erachtens  mit  dem 
von  einigen  Autoren  relativ  häufig  angegebenen  Befunde  einer  abnormen 
Schlängelung  der  Betinalgefäße;  auch  hier  liegt  ja  ein  sehr  verschiedenes 
Verhalten  noch  im  Bereich  des  Physiologischen  resp.  der  kongenitalen 
Anomalien.     Auch  hier  hat  die  Vorstellung,   hyperämische  und  kongestive 
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Zustände  des  Gehirns  im  Augenhintergrunde  wiederzufinden,  manchen  Unter- 
sucher beeinflußt. 

Retinalhämorrhagien  sind  bei  der  progressiven  Paralyse  gleichfalls 
ein  relativ  seltener  Befund  (nach  meinem  Material  2#),  und  wenn  Cans  (195) 
behauptet,  daß  der  paralytische  Anfall  in  der  dritten  Periode  der  Paralyse 
relativ  häufig  Retinalhämorrhagien  im  Gefolge  hat,  so  kann  ich  das  nicht 
bestätigen. 

Ebenso  habe  ich  nicht  gefunden,  daß  Gefäßwandveränderungen  —  blaß- 
grauer regelmäßiger  Rand  entlang  den  Retinalgefäßen  (Magn-an  18),  peri- 
vaskuläre Sklerose  der  Retinalgefäße  und  aneurysmatische  Erweiterung  der 
Retinalarterien  (Voisin  19,  Rodiet,  Dubois  et  Pansier  206),  variköse  Be- 
schaffenheit der  Retinalvenen  (Duterque  48)  —  bei  der  progressiven  Para- 
lyse eine  wesentliche  diagnostische  Bedeutung  haben.  In  1  %  meiner  Fälle 
sah  ich  an  einzelnen  Arterienästen  partielle  Erweiterung;  eine  Vergleichs- 
untersuchung an  normalen  Fällen  aber  hat  mir  gezeigt,  daß  dies  Verhalten 
auch  dort  gelegentlich  zu  beobachten  ist. 

Einer  besonderen  Erwähnung  bedarf  noch  die  von  Klein  (32)  be- 
schriebene sog.  »Retinitis  paralytica«,  die  er  in  erster  Linie  bei  progressiver 
Paralyse  (in  62  % )  beobachtete,  gelegentlich  aber  auch  bei  andern  Geistes- 
kranken (Manie  13,7^',  Epilepsie  6,8^,  anderen  Formen  der  Geistesstörung: 
Paranoia,  Blödsinn  11,5^,  Alkoholismus  11,7^  u.  s.  w.).  Das  Bild  setzt 
sich  nach  diesem  Autor  hauptsächlich  aus  zwei  Faktoren  zusammen:  1.  einer 
diffusen  leichten  Trübung  der  Retina  über  den  ganzen  Augenhintergrund, 
ohne  Rötung  und  entzündliche  Erscheinungen,  so  daß  der  Augenhintergrund 
lichtschwächer  reflektiert  als  in  der  Norm,  und  2.  aus  einer  eigentümlichen 
Alteration  der  Gefäß-  und  besonders  der  Arterienwandung  der  Netzhaut, 
welche  in  streckenweiser  Erweiterung  des  Gefäßrohres  besteht.  In  einem 
Teil  der  Fälle  ist  nur  eins  der  Symptome  für  sich  vorhanden,  häufiger  aber 
beide  zusammen. 

Ich  selbst  (60)  habe  früher  in  der  ersten  Zeit  meiner  regelmäßigen 
ophthalmoskopischen  Untersuchungen  an  Geisteskranken  in  der  Berliner 
Charite  1 883  Angaben  über  das  Vorkommen  einer  solchen  leichten  diffusen 
Trübung  der  Retina  .im  Sinne  Klein's  gemacht,  konnte  aber  schon  damals 
die  eigentümliche  partielle  Erweiterung  der  Retinalarterien  als  pathologische 
Erscheinung  nicht  bestätigen  und  habe  schon  damals  auf  Grund  von  ver- 
gleichenden Untersuchungen  an  Normalen  darauf  hingewiesen,  daß  auch 
hier  gelegentlich  wirkliche  oder  scheinbare  Unregelmäßigkeiten  im  Gefäß- 
kaliber vorkommen.  Aber  auch  in  der  Beurteilung  einer  solchen  leichten 
diffusen  Netzhauttrübung  und  eines  vermehrten  graulichen  Reflexes  derselben 
haben  mich  die  später  stetig  weiter  fortgesetzten  Untersuchungen  doch  all- 
mählich zu  der  Überzeugung  geführt,  daß  wir  mit  diesem  Befunde  bei  der 
Paralyse  diagnostisch  nicht  viel  anfangen  können.    Ich  halte  schon  damals 
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darauf  verwiesen,  daß  diese  ophthalmoskopische  Erscheinung  an  der  Netz- 
haut auch  bei  andern  Geisteskranken  vorkommt,  besonders  bei  Alkoholis- 
mus, jedoch  auch  bei  andern  Affektionen  (Epilepsie,  Psychosen),  wenn  auch 
in  geringerem  Prozentsatz;  ja  auch  bei  ganz  normalen  Fällen  entsprach 
gelegentlich  das  Augenhintergrundsbild  der  Klein  sehen  Schilderung.  Ich 
habe  ferner  darauf  verwiesen,  wie  der  Grad  der  Pigmentierung  des  Auges 
(die  braune  Iris  u.  s.  w.)  einen  Einfluß  übe  auf  das  Auftreten  eines  solchen 
graulichen  Netzhautreflexes,  wie  die  Weite,  resp.  Enge  der  Pupille  den 
Augenhintergrund  lichtärmer  und  weniger  lebhaft  reflektierend  erscheinen 
lasse,  wie  namentlich  in  Verbindung  mit  hochgradigen  Refraktionsanomalien 
eine  unscharf  begrenzt  und  leicht  getrübt  erscheinende  Papille,  ja  gelegent- 
lich das  Bild  einer  Neuritis  optica  (Pseudoneuritis)  als  angeborene  Anomalie 
vorkomme. 

Die  damals  immer  fortgesetzten  Untersuchungen  an  Geisteskranken  in 
sehr  großer  Zahl,  die  Anlegung  immer  weiterer  vergleichender  Beobachtungs- 
reihen an  normalen  Fällen  haben  mich  doch  schließlich  zu  der  Überzeugung 
gebracht,  daß  die  Aufstellung  eines  derartigen  Krankheitsbildes  im  Sinne 
einer  »Retinitis  paralytica«  (leichte  gleichmäßige  diffuse  grauliche  Trübung 
der  Retina)  besonders  bei  der  progressiven  Paralyse  nicht  gerechtfertigt  ist. 
Ich  habe  deshalb  aus  meinen  späteren  Statistiken  alle  derartigen  unsicheren 
und  eventuell  noch  im  Bereich  des  Physiologischen  liegenden  oder  kon- 
genitalen Befunde  fortgelassen,  und  so  hat  sich  der  Prozentsatz  dieser 
leichten  diffusen  Netzhaut-  und  Papillentrübung  mit  vermehrtem  graulichen 
Reflex  über  den  ganzen  Augenhintergrund,  sowie  der  partiellen  Erweiterung 
des  Arterienkalibers  auf  ein  Minimum  reduziert,  und  ich  glaube,  wir  müssen 
die  Vorstellung,  daß  eine  diffuse  Veränderung  der  Hirnrinde  bei  der  pro- 
gressiven Paralyse  gleichsam  in  einer  diffusen  gleichmäßigen  Trübung  der 
Retina  und  der  Papille  ein  Analogon  finde,  fallen  lassen.  Ebenso  glaube  ich, 
daß  die  von  Klein  beschriebenen  Veräüderungen  der  Gefäße,  ferner  abnorme 
Gefäßreflexerscheinungen,  blaßgrauer  regelmäßiger  Rand  entlang  den  Ge- 
fäßen (Magnan,  Rodiet,  Dubois  et  Pansier),  abnorme  Schlängelung  der  Ge- 
fäße (Voisin),  kongestive  Zustände  der  Papille  und  der  Netzhaut  (Antonelli 
419,  Noyes  26,  Düterqüe  u.  A.)  für  die  progressive  Paralyse  nichts  Cha- 
rakteristisches haben,  wenn  ein  solcher  Befund  sich  auch  gelegentlich  bei 
dieser  Erkrankung  findet.  Eher  noch  ist  in  einem  kleineren  Prozentsatz 
bei  schwerem  Alkoholismus  der  Befund  einer  leichten  Trübung  der  Papille 
und  der  angrenzenden  Retina,  besonders  bei  beginnender  Intoxikations- 
amblyopie,  als  wirklich  pathologisch  und  direkt  mit  dem  Alkoholismus  in 
Zusammenhang  stehend  zu  bezeichnen. 

Residuen  einer  intraokularen  Erkrankung,  Chorioretinitis 
(1,5#),  Iritis  (2^),  die  eventuell  als  frühere  syphilitische  Prozesse  auf- 
gefaßt werden  konnten,   fanden   sich  in  unserer  Beobachtungsreihe  relativ 
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selten,  eine  Tatsache,  der  wir  bei  der  Tabes  ebenfalls  begegnen,  die  doch 
auch  zweifellos  meistens  auf  voraufgegangener  syphilitischer  Infektion  be- 
ruht. Und  ebenso  fanden  sich  alte  Hornhauttrübungen  nur  in  ca.  3  %  der 
Fälle,  und  zwar  in  einer  Form,  die  nicht  auf  eine  syphilitische  Ätiologie 
des  früheren  Hornhautprozesses  schließen  ließen.  Ähnlich  lauten  in  betreff 
der  Seltenheit  derartiger  Residuen  alter  intraokularer  syphilitischer  Prozesse 
bei  der  progressiven  Paralyse  die  Angaben  anderer  Autoren  (Joffroy  172, 
Snydacker  243,  Kuhnt  163  U.A.).  Also  auch  hier  eine  Bestätigung  der  Tat- 
sache, daß  bei  metasyphilitischen  Erkrankungen  wie  Tabes  und  progressive 
Paralyse  relativ  selten  Residuen  intraokularer  Veränderungen  sich  finden, 
welche   als   sekundäre  Erscheinungen   bei   der  Syphilis  aufzutreten  pflegen. 

2.    Die  centralen  Sehstörungen  bei  der  progressiven  Paralyse. 

§  289.  Von  den  centralen  Sehstörungen  sei  hier  zunächst  die 
Hemianopsie  erwähnt;  sie  ist  bei  meinem  Material  nur  in  einem  sehr 
kleinen  Prozentsatz  vertreten.  Ich  muß  aber  zugeben,  daß  in  meinen  Fällen 
nicht  immer  mit  hinreichender  Genauigkeit  darauf  untersucht  worden  ist. 
Die  heteronyme  temporale  Hemianopsie  fehlt  ganz  bei  der  progres- 
siven Paralyse,  und  ich  verweise  hier  auch  noch  auf  eine  umfangreiche 
Statistik  von  Bogatsch  (259)  aus  der  Breslauer  Klinik,  der  in  neuester  Zeit 
315  Fälle  von  temporaler  Hemianopsie  aus  der  Literatur  und  aus  meiner 
Klinik  zusammenstellte  in  bezug  auf  ihre  ätiologischen  Momente.  Die  pro- 
gressive Paralyse  war  darunter  nicht  vertreten.  Ebenso  fa'nd  sich  diese 
Gesichtsfeldanomalie  auch  in  keinem  der  von  mir  beobachteten  Fälle  von 
tabischer  oder  paralytischer  Sehnervenatrophie,  ebensowenig  wie  die  homo- 
nyme Hemianopsie  (vgl.  Langenbeck  259  a).  Diese  Tatsache  spricht  m.  E. 
auch  gegen  ein  Einsetzen  des  atrophischen  Sehnervenprozesses  im  Bereich 
des  Chiasma  und  des  Tractus  opticus,  wie  es  wohl  neuerdings  behauptet 
wird.  Die  klinische  Erscheinungsweise  der  Sehstörungen  (frühzeitige  oph- 
thalmoskopische Veränderungen  bei  beginnender  Sehstörung,  die  Form  der 
Gesichtsfeldanomalien  u.  s.  w.)  spricht  für  einen  peripheren  Beginn  des 
atrophischen  Prozesses. 

Die  homonyme  Hemianopsie  ist  als  dauerndes  Symptom  bei  der 
progressiven  Paralyse  jedenfalls  sehr  selten  (0,3  %  meiner  Beobachtungs- 
reihe) und  auch  in  diesen  Fällen  wohl  noch  auf  komplizierende  anatomische 
Veränderungen,  welche  von  den  gewöhnlichen  der  progressiven  Paralyse 
abweichen,  zurückzuführen.  Einen  Sektionsbefund  besitze  ich  von  einer 
derartigen  stationären  homonymen  Hemianopsie  bei  progressiver  Paralyse 
nicht  unter  meinem  Beobachtungsmaterial,  möchte  hier  aber  auf  die  Be- 
obachtung III  von  Reinhard  (75)  verweisen,  in  dem  sich  bei  linksseitiger 
partieller  Hemianopsie  mit  linksseitiger  Hemiplegie  und  Hemianästhesie  gelbe 
Rindenerweichung    im    rechten    Occipital-    und    Parietallappen    fand.      Als 
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kompliziert  sind  auch  die  beiden  Fälle  von  Stenger  (51)  von  homonymer 
Hemianopsie  bei  Paralyse  anzusehen,  I  mal  Atrophie  des  Hinterhaupllappens, 
insbesondere  der  Markmasse  und  Imal  Erweichung  des  rechten  Scheitel- 
lappens und  eines  Teiles  des  rechten  Hinterhauptlappens.  Auch  A.  Marie  (90) 
führt  unter  167  Fällen  von  Paralyse  2mal  homonyme  rechtsseitige  Hemian- 
opsie an,  sonst  liegt  in  der  Literatur  sehr  wenig  über  homonyme  Hemian- 
opsie bei  Paralyse  vor,  und  ich  kann  die  Äußerung  von  Pintus  (177),  daß 
homonyme  Hemianopsie  bei  Paralyse  keine  Seltenheit  sei,  in  der  Allgemein- 
heit nicht  für  berechtigt  halten,  wenn  er  auch  hinzufügt,  daß  sie  meistens 
nach  paralytischen  Anfällen  auftrete.  Übrigens  möchte  auch  Zacher  (62) 
gelegentliche  doppelseitige  Sehstörungen  nach  paralytischen  Anfällen  für 
hemianopischer  Natur  halten. 

Besonders  hervorgehoben  seien  hier  noch  die  bemerkenswerten  Mit- 
teilungen von  Pick  (189)  »über  den  Gang  der  Rückbildung  hemianopischer 
Störungen  nach  paralytischen  Anfällen«,  der  ebenfalls  vorübergehende  homo- 
nyme Hemianopsie  nach  paralytischen  Anfällen  als  häufiger  vorkommend 
ansieht  und  interessante  Beobachtungen  über  die  Rückbildungserscheinungen 
machen  konnte.  Bei  diesen  Untersuchungen  trat  besonders  zutage,  daß  von 
den  defekten  Gesichtsfeldhälften  schon  reflektorisch  Augenbewegungen  aus- 
gelöst wurden,  während  beim  Hineinführen  des  Fixierobjektes  aus  den 
intakten  Gesichtsfeldhälften  in  die  affizierten  ein  willkürliches  Fixieren  des 
Objektes  noch  nicht  stattfand.  Es  lag  also  eine  gewisse  Dissoziation  zwischen 
der  unwillkürlichen  und  der  willkürlichen  Fixation  vor.  Ich  habe  mir  über 
diesen  Punkt  an  der  Hand  eigener  Beobachtungen  kein  sicheres  Urteil  bilden 
können,  und  auch  Pick  selbst  weist  auf  die  Schwierigkeiten  einer  solchen 
Untersuchung  bei  den  gewöhnlich  sehr  benommenen  und  dementen  Kran- 
ken hin. 

Anatomisch  sah  Spielmeyer  (262)  in  einem  Falle  MARCHi-Degenerationen 
in  der  GRATioLEr'schen  Sehstrahlung.  Der  Patient  litt  zeitweilig  an  hemian- 
opischen  Zuständen,  und  ausnahmsweise  war  hier  auch  die  Calcarinagegend 
in  besonderem  Maße  betroffen. 

Eine  weitere  zentrale  Sehstürung  ist  unter  den  Erscheinungen  der 
*•  Seelenblindheit«  gelegentlich  bei  progressiver  Paralyse  beschrieben  worden. 
Fürstner  (37)  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  doch  scheint  es  sich  in  seinen 
Fällen  zum  Teil  ebenfalls  um  Komplikationen  mit  Hirnerweichung  gehandelt 
zu  haben.  Fürstner  ist  geneigt,  bei  dieser  Form  die  Sehstürung  zum  Teil 
durch  eine  wirkliche  Herabsetzung  der  Sehschärfe  zu  erklären,  die  dem 
Patienten  schon  an  und  für  sich  die  Deutung  des  gesehenen  Objektes 
schwierig  macht.  Wernicke  nimmt  als  Erklärung  den  Ausfall  der  optischen 
Erinnerungsbilder  an  und  führt  aus,  daß  die  höheren  Grade  von  Seelen- 
blindheit, wie  sie  von  Fürstner  beschrieben  wurden,  nach  voraufgegangener 
totaler  Erblindung  im  Stadium   der  Besserung   auftreten   oder  auch   später 
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in  totale  Blindheit  übergehen  können.  Bei  dieser  Form  der  Erblindung 
könne  dann  der  Augenspiegelbefund  normal  sein.  Ich  erinnere  mich  nicht, 
derartige  totale  Erblindungen  ohne  ophthalmoskopischen  Befund  gleichsam 
als  kortikale  Erscheinung  in  meiner  Beobachtungsreihe  an  Paralytikern  ge- 
sehen zu  haben.  Stenger  (51 )  hat  dieses  Symptom  meistens  im  Anschluß 
an  paralytische  Anfälle  auch  bei  den  gewöhnlichen  paralytischen  Verände- 
rungen gesehen,  ebenso  Wernicke,  Zacher  (62),  Bost  (165),  Crouigneau  (64) 
u.  A.  Die  Kranken  hatten  besonders  nach  paralytischen  Anfällen  das  Ver- 
ständnis für  die  Gesichtsbilder  auch  bei  gut  erhaltenem  Sehvermögen  ver- 
loren. Crouigneau  beschreibt  auch  das  Symptom  der  Wortblindheit,  wenn 
nur  die  Erinnerung  für  die  Wortzeichen  verloren  gegangen  war. 

Eigentümliche  Störungen  beim  Lesen,  und  zwar  unabhängig  von 
den  Sprachstörungen,  beschreiben  Rieger  (58)  und  Rabbas  (69).  Der  Kranke 
versteht  beim  Lesen  zum  Teil  die  Worte  nicht  richtig  vorzutragen,  zum 
Teil  liest  er  aber  auch  ganz  etwas  anderes,  was  mit  dem  Text  und  auch  in 
sich  selbst  keinen  Zusammenhang  hat.  Die  Störung  hält  sich  nicht  an  ein 
bestimmtes  Stadium  der  Krankheit.  Bei  Blödsinn  ohne  Paralyse  und  auch  bei 
andern  Geisteskranken  konnten  die  Autoren  das  Symptom  nicht  beobachten. 

Über  Gesichts  feldanomalien  ohne  ophthalmoskopischen  Be- 
fund bei  progressiver  Paralyse  liegen  eine  Reihe  von  Angaben  vor,  so  über 
Störung  des  Farbensinnes  als  Frühsymptom  der  Paralyse  von  Pick  (87), 
Alter  (160)  u.  A.,  über  Gesichtsfeldermüdung  von  W.  König  (99),  über 
konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung  für  Farben  von  Bertozzi  (192), 
Reznikoff  (125),  Giachetti  (184)  u.  A.,  wenn  aber  letztere  Autoren  meinen, 
das  komme  bei  der  Paralyse  mit  großer  Konstanz  vor,  so  ist  das  sicher 
nicht  richtig;  Giachetti  hat  auch  nur  9  Fälle  für  diese  Untersuchung  heran- 
gezogen. Demgegenüber  betonen  andere  Autoren,  daß  bei  negativem  oph- 
thalmoskopischen Befunde  das  Sehen  und  das  Gesichtsfeld  des  Paralytikers 
durchweg  bis  zum  Tode  normal  bleiben  (Davids  220),  und  das  entspricht 
auch  meiner  Erfahrung  nach  meistens  den  Tatsachen.  Es  ist  bei  diesen 
Gesichtsfelduntersuchungen  die  Unaufmerksamkeit,  die  Demenz  und  leichte 
Ermüdbarkeit  des  Kranken  sicher  nicht  immer  hinreichend  berücksichtigt 
worden. 

Einen  Fall  von  Botsehen  bei  Dementia  paralytica  erwähnt  Bloch  (150). 

Daß  das  Flimmerskotom  (migraene  ophtalmique)  gelegentlich 
als  Früh-  und  Begleiterscheinung  bei  Paralyse  vorkommt,  ist  bekannt  und 
wird  von  einer  Reihe  von  Autoren  betont  (Parinaud  57,  Charcot  47,  Blocq  86, 
Pick  87,  Gowers  98  a  u.  A.). 

Desgleichen  sind  Gesichts-  und  Gehörstäuschungen  bei  progres- 
siver Paralyse  keine  seltenen  Erscheinungen  (Tamburini  und  Riva  59,  v.  Mo- 
nakow 68,  Mickle  43,  Kraepelin  71a  u.  1 1 1  u.  A.).  Mickle  fand  Halluzina- 
tionen und  Illusionen  im  Bereich  des  Gesichtssinnes  in  41  %. 
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Zum  Schluß  sei  noch  erwähnt,  daß  höhere  Grade  von  Refraktions- 
anomalien (hochgradige  Myopie,  hochgradige  Hyperopie  und  starker  Astig- 
matismus) in  6^  meiner  Beobachtungsreihe  verzeichnet  wurden,  wobei  die 
hochgradige  Myopie  am  häufigsten  war,  also  kein  vom  gewöhnlichen  Ver- 
halten wesentlich  abweichendes  Resultat. 

3.  Die  Augenbewegungsstörungen  bei  der  progressiven  Paralyse. 
§  290.  Was  die  Augenmuskellähmungen  bei  der  progressiven 
Paralyse  betrifft,  so  stellt  sich  der  Prozentsatz  nach  meinem  Beobachtungs- 
material auf  ca.  10^,  das  ist  also  ungefähr  halb  so  häufig  wie  nach 
meinen  Erfahrungen  bei  der  Tabes  (S.  245).  In  diesen  10 %  sind  die  Fälle 
von  isolierter  ausgesprochener  Ptosis  miteinbegriffen.  Die  einschlägigen 
Statistiken  verschiedener  anderer  Autoren  ergeben  folgende  Resultate: 
A.  Marie  (90)  14  %  (hier  sind  aber  Fälle  mit  Nystagmus  einbegriffen); 
A.  Westphal  (102)  §%]  Kaes  (108)  3,3^,'  Augenmuskellähmungen  und 
12,3^  Ptosis;  Siemerling  und  Boedeker  (118)  anhaltende  Einzellähmung 
und  Ophthalmoplegia  totalis  %%  (resp.  2,2^  bei  Frauen),  im  ganzen  20^ 
Augenmuskelstörungen  meistens  passagerer  Natur;  Raecke  (156)  18,2^; 
Torkel  (167)  18^,  aber  nur  bei  Fällen  von  Taboparalyse ;  Joffroy  (172) 
Kl  %  (von  227  Fällen  38,  davon  12mal  Ptosis  ohne  andere  Lähmung, 
14  mal  mit  Parese  im  Bereich  anderer  Oculomotoriusäste,  5  mal  Trochlearis- 
lähmung;  Jollt  (221)  11,7^  transitorische  Augenmuskelparesen  und  \% 
dauernde;  Junius  und  Arndt  (222)  8,9^"  bei  1036  Fällen  (8mal  Abducens, 
2  mal  Trochlearis,  83  mal  partielle  und  totale  Oculomotoriusparese;  Dichadip 
(196)  1%  Ptosis,  sonstige  Oculomotoriusparese  3,5^.  Abducens  2, *&%  u.a. 
Es  ergeben  sich  somit  Prozentzahlen,  welche  zum  Teil  hinter  dem  von  mir 
gefundenen  Prozentsatz  zurückbleiben,  meistens  aber  über  denselben  hinaus- 
gehen. Es  zeigte  sich  auch  hier  wie  bei  der  Tabes  ein  erhebliches  Über- 
wiegen der  Oculomotorisaffektion  gegenüber  der  Abducens-  und  besonders 
auch  der  Trochlearisparese ,  nach  meinen  Erfahrungen  ungefähr  Oculo- 
motoriusparese zur  Abducensläsion  wie  3:1.  Hierbei  ist  zu  berücksichtigen, 
■daß  die  Fälle  von  ausgesprochener  isolierter  Ptosis  (ein  nicht  seltener  Be- 
fund) zur  partiellen  Oculomotoriusparese  gezählt  wurden.  Ein  nicht  ganz 
seltener  Befund  ist  auch  bei  der  Paralyse  die  Ophthalmoplegia  externa, 
gelegentlich  auch  O.  totalis,  nach  Siemerling  und  Boedeker  noch  nicht  t%. 
Auch  Westphal  hebt  bei  der  progressiven  Lähmung  sämtlicher  Augen- 
muskeln die  nicht  seltene  Komplikation  mit  Paralyse  hervor,  von  32  Fällen 
waren  19_^  mit  Psychosen  eventuell  Paralyse  kompliziert  und  38^  mit 
spinalen  Erscheinungen.  Die  Ophthalmoplegie  kann  auch  hier  den  paralyti- 
schen Symptomen  vorangehen.  Im  ganzen  ist  die  chronische  progressive 
Ophthalmoplegie  viel  seltener  eine  isolierte  für  sich  bestehende  Krankheits- 
erscheinung als   kompliziert  mit  andern  Erkrankungen   des  Centralnerven- 
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Systems,  und  zwar  besonders  mit  Tabes,  Paralyse  oder  Taboparalyse.  In 
bei  weitem  über  der  Hälfte  dieser  komplizierten  Fälle  (ca.  78^)  ist  ledig- 
lich Tabes  die  begleitende  Erscheinung,  in  ca.  \k%  bestehen  neben  den 
tabischen  Erscheinungen  die  Symptome  der  progressiven  Paralyse  oder  auch 
anderer  psychischen  Störungen,  und  in  relativ  geringem  Prozentsatz  liegt 
lediglich  progressive  Paralyse  ohne  nachweisbare  tabische  Erscheinungen  vor. 
Ich  verweise  hier  auch  auf  meine  früheren  Ausführungen  über  die  mit  Tabes 
und  progressiver  Paralyse  komplizierte  Ophthalmoplegia  chronica  progressiva 
(S.  508  f.). 

Die  Augenmuskelstörungen  bei  der  progressiven  Paralyse  bieten  große 
Analogien  zu  den  tabischen  Augenmuskellähmungen,  ja  sind  zum  großen 
Teil  direkt  tabische  Augenmuskellähmungen,  da  gerade  bei  den  Fällen  von 
sog.  Taboparalyse  auch  die  Augenmuskelstürungen  in  erster  Linie  angetroffen 
werden.  Es  liegen  die  Verhältnisse  hier  ganz  ähnlich  wie  für  die  progressive 
Sehnervenatrophie,  und  ich  möchte  auch  hier  ausdrücklich  auf  meine  früheren 
Ausführungen  über  Symptomatologie  und  die  pathologische  Anatomie  der 
tabischen  Augenmuskellähmungen  verweisen,  die  auch  für  diese  Formen 
Gültigkeit  haben  (S.  245 — 262).  An  den  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchungen sind  vor  allem  auch  hier  Hutchinson  (Kap.  Tabes  1879),  West- 
phal  (81),  Siemerling  und  Boedeker  (118),  v.  Monakow  (Kap.  Tabes  1886), 
Thomsen,  Juliusburger  und  Kaplan  (130),  Dejerme  (Kap.  Tabes  1891),  Cassirer 
und  Schiff,  Bi.ocq  und  Onanoff,  Oppenheim  (Kap.  Tabes  1888),  Marina  (Kap. 
Tabes  1  896),  Boettiger  u.  A.  beteiligt,  auf  deren  Befunde  ich  schon  früher 
eingegangen  bin  (vgl.  auch  Fig.  10,  S.  249  und  Fig.  32-35,  S.  51 3  ff.). 

Die  isolierte  Ophthalmoplegia  interna  (Lähmung  des  Sphincter 
pupillae  und  der  Akkommodation)  wurde  bei  meinem  Material  von  Para- 
lytikern in  2>%  festgestellt,  also  noch  seltener  wie  bei  der  Tabes  (5^). 
Die  Annahme  einiger  Autoren  (Ballet  98  u.  A.),  daß  die  Ophthalmoplegia 
interna  bei  der  progressiven  Paralyse  sich  einfach  durch  ein  progressives 
Fortschreiten  der  pathologischen  Veränderungen  in  bezug  auf  Licht  und 
Konvergenzreaktion  der  Pupillen  entwickle,  ist  sicher  nicht  richtig. 

Von  sog.  dissoziierten  Augenbewegungsstörungen  sah  ich  nur 
in  0,5  #  der  Fälle  Konvergenzparese.  Über  dissoziierte  Augenbewegungs- 
stürungen  liegt  auch  sonst  fast  gar  nichts  in  der  Literatur  der  progressiven 
Paralyse  vor.  Greef  (162)  berichtet  I  mal  über  »isolierten  Konvergenz- 
krampf« bei  beginnender  Paralyse,  der  sowohl  bei  Konvergenz  als  bei  seit- 
lichen Augenbewegungen  eintrat. 

Ebenso  fehlt  die  assoziierte  Blicklähmung  speziell  auch  in  seit- 
licher Bichtung  fast  ganz.  Bemerkenswert  ist  in  dieser  Hinsicht  die  Be- 
obachtung von  Steinert  und  Bielschowsky  (207),  wo  nach  einem  para- 
lytischen Anfall  assoziierte  Blicklähmung  in  vertikaler  Richtung  eintrat,  bei 
der   die  Blicksenker  am  stärksten  beteiligt  waren.     Hierbei  waren  anfangs 
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willkürliche  und  sog.  reflektorische  Bewegungen  der  Augen  auf  Grund 
sensorischer  Vorgänge  völlig  aufgehoben,  dagegen  erfolgten  bei  passiver 
Hebung  und  Senkung  des  Kopfes  vertikale  Bewegungen  der  Augen  im  ent- 
gegengesetzten Sinne. 

Die  konjugierte  Ablenkung  der  Augen  (Deviation  conjuguee)  er- 
folgt nicht  selten  im  paralytischen  Anfall.  Zacher  (62)  sah  dieselbe  in  12 
Fällen  und  davon  7 mal  nach  der  Seite  der  motorischen  Reizerscheinungen 
des  Körpers  und  in  den  andern  Fällen  mit  halbseitiger  Parese  ohne  Krampf- 
erscheinungen nach  der  entgegengesetzten  Seite  (im  Sinne  Prevost-Landouzy). 
Auch  Rodiet,  Dubois  et  Pansier  (206)  weisen  auf  die  Deviation  conjuguee 
während  des  paralytischen  Anfalls  hin. 

Ein  eigentlicher  oszillierender  Nystagmus  ist  selten  bei  der 
progressiven  Paralyse  (0,5^  in  meiner  Beobachtungsreihe),  und  auch  in 
diesen  Fällen  handelte  es  sich  nur  um  nystagmusartige  Zuckungen  in  den 
seitlichen  Endstellungen.  Auch  in  der  Literatur  wird  Nystagmus  relativ 
selten  unter  den  Symptomen  der  Paralyse  erwähnt  (A.  Marie  90,  Awtow- 
KRATOW  95,  BRESLER  145,  SlEMERLING  166,  Joffroy  172,  Rodiet,  Dubois  et 
Pansier,  Dichamp  196,  Rosenfeld  261  u.  A.).  Dichamp  und  Joffroy  gaben 
den  Nystagmus  sogar  auf  ca.  2,0 — 2,5  %  von  207  Paralysen  an.  Meistens 
scheinen  die  Autoren  unter  Nystagmus  auch  nur  die  nystagmusartigen 
Zuckungen  in  den  Endsteliungen  verstanden  zu  haben,  und  gelegentlich 
wird  erwähnt,  daß  das  Phänomen  hauptsächlich  während  und  nach  einem 
paralytischen  Anfalle  auftrete.  Jedenfalls  ist  mit  dem  Nystagmus  als  irgend- 
wie häufiger  vorkommendes  und  diagnostisch  wichtiges  Symptom  bei  der 
progressiven  Paralyse  nicht  zu  rechnen.  Er  scheint  hauptsächlich  da  vor- 
zukommen, wo  ausnahmsweise  die  Paralyse  mit  den  Erscheinungen  der 
spastischen  Spinalparalyse  und  Intentionstremor  einhergeht. 

Strabismus  concomitans  ist  ebenfalls  bei  unserem  Material  nur  selten 
beobachtet  (1,5^)  und  nicht  als  diagnostisch  wichtiges  Begleitsymptom  der 
Paralyse  zu  rechnen. 

4.  Pathologische  Erscheinungen  von  Seiten  der  Pupillen. 
§  291.  Die  große  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung  der 
pathologischen  Pupillarerscheinungen  bei  der  progressiven  Paralyse  ist  all- 
gemein anerkannt.  Schon  in  den  fünfziger  Jahrer  des  vorigen  Jahrhunderts 
lenkte  eine  Reihe  von  Autoren  die  Aufmerksamkeit  auf  ein  abnormes  Ver- 
halten der  Pupillen  bei  der  progressiven  Paralyse  (Baillarger  1 ,  Andr. 
Verga  3,  Moreau  4,  A.  v.  Graefe  7  u.  A.),  sie  betonten  aber  hauptsächlich 
die  Differenz  in  der  Pupillengröße  als  diagnostisch  wichtig.  Die  eigentliche 
Bedeutung  und  das  Wesen  der  reflektorischen  Pupillenstarre  auf  Licht  wurde 
Ende  der  sechziger  Jahre  von  Argyll  Robertson  dargelegt,  und  zwar  in 
erster  Linie   als    ein  Begleitsymptom   der  Tabes.     In   den   siebziger  Jahren 
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wurde  dann  dies  Symptom  auch  als  häufig  bei  der  progressiven  Paralyse 
vorkommend  gekennzeichnet  (Vincent  36,  Hempei.  31,  Leber  33,  Wernicke 
27  u.  A.,  und  seit  jener  Zeit  ist  seine  große  diagnostische  Bedeutung  auch 
auf  diesem  Krankheitsgebiet  allgemein  anerkannt.  Ich  möchte  auch  hier, 
was  das  Wesen,  die  pathologische  Anatomie  und  Prüfung  der  krankhaften 
Pupillarerscheinungen  und  speziell  der  reflektorischen  Pupillenstarre  betrifft, 
in  erster  Linie  auf  meine  Ausführungen  im  Kapitel  Tabes  S.  214 — 245  ver- 
weisen und  mochte  nur  auf  die  speziellen  Daten  für  die  progressive  Para- 
lyse eingehen. 

Eine  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  fand  sich  bei 
meinem  Material  in  44  %,  und  dabei  war  in  9  %  auch  die  Konvergenz 
bzw.  Akkommodationsreaktion  aufgehoben,  es  bestand  also  absolute  Pupillen- 
starre.  Dazu  kam  in  8  %  des  Materials  nur  noch  minimal  erhaltene  Licht- 
reaktion, die  zweifellos  als  eine  ausgesprochene  pathologische  Störung  des 
Lichtreflexes  der  Pupillen  gerechnet  und  diagnostisch  verwertet  werden 
muß,  besonders  wenn  dieser  hochgradig  herabgesetzte  Lichtreflex  mit  einer 
relativ  guten  Konvergenzreaktion  zusammenfallt.  Es  sind  das  also  52  % 
durchaus  pathologische  Störungen  der  Pupillen  in  beziig  auf  den  Lichtreflex 
bei  der  progressiven  Paralyse. 

Überdies  mußte  die  Pupillarreaktion  auf  Licht  noch  in  1 6  %  als  eine 
träge  und  der  normalen  gegenüber  herabgesetzte  angesehen  werden,  und 
auch  hier  sind  wir  wenigstens  in  einem  Teil  der  Fälle  sicher  berechtigt, 
das  Symptom  im  Sinne  einer  pathologischen  Lichtreflexstürung  der  Pupillen 
diagnostisch  in  Anschlag  zu  bringen,  besonders  wenn  die  Konvergenzreaktion 
prompt  ausgelöst  wird,  gerade  das  Mißverhältnis  zwischen  relativ  guter 
Konvergenzreaktion  und  träger  Lichtreaktion  gibt  uns  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  die  Berechtigung,  auch  die  wohl  vorhandene,  aber  träge  Licht- 
reaktion diagnostisch  im  Sinne  einer  ausgesprochenen  Lichtreflexstörung  zu 
verwerten.  An  und  für  sich  kann  nur  auf  das  dringendste  gewarnt  werden, 
eine  träge  Lichtreaktion  diagnostisch  schon  so  zu  veranschlagen  wie  eine 
gänzlich  fehlende  oder  minimal  vorhandene.  Die  Momente,  welche  zu  einer 
Verminderung  der  Lichtreaktion  führen  können,  ohne  dieselbe  aufzuheben, 
sind  schon  relativ  zahlreich  und  haben  oft  mit  einer  beginnenden  Tabes 
oder  progressiven  Paralyse  nichts  zu  tun,  gerade  ein  Mißverhältnis  zwischen 
guter  Konvergenzreaktion  und  träger  Lichtreaktion  ist  hier  besonders  zu 
berücksichtigen.  Der  gleiche  Grad  von  Herabsetzung  der  Lichtreaktion  ist 
unter  Berücksichtigung  des  gleichzeitigen  Verhaltens  der  Konvergenzreaktion 
ganz  verschieden  diagnostisch  zu  beurteilen.  Meines  Erachtens  ist  dieser 
Punkt  von  verschiedenen  Autoren  nicht  immer  hinreichend  berücksichtigt, 
und  der  Abschwächung  der  Lichtreaktion  zum  Teil  eine  zu  große  diagno- 
stische Bedeutung  für  das  Krankheitsbild  der  Paralyse  beigelegt,  daher 
dann  auch  die  exorbitanten  hohen  Prozentzahlen  einiger  Autoren  inbetreff 
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der  Lichtreflexstürungen  bei  der  progressiven  Paralyse.  Rechne  ich  nach 
meinem  Material  die  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht,  die  minimal 
erhaltene  und  die  träge  Lichtreaktion,  die  ich  als  pathologisch  glaubte  in 
Anspruch  nehmen  zu  können,  zusammen,  so  handelte  es  sich  insgesamt  um 
68  %  sicher  pathologischer  Störungen  des  Lichtreflexes,  während  derselbe 
doch  in  32^  noch  als  nicht  pathologisch  bezeichnet  werden  mußte.  Diese 
meine  Prozentzahl  bezieht  sich  auf  ein  großes  Paralytikermaterial  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Erkrankung,  es  ist  ja  durchaus  einleuchtend, 
daß  diese  Prozentzahl  sich  anders  gestalten  wird,  wenn  nur  Paralytiker  in 
den  Spätstadien  oder  im  Beginn  der  Erkrankung  in  Betracht  kommen.  Als 
Beispiel  sei  hier  die  Statistik  von  Dichamp  angeführt,  der  normales  Ver- 
halten der  Pupillenreaktion  in  der  ersten  Periode  in  35  % ,  zweite  Periode 
in  14,4^,  dritte  Periode  in  5,6^  konstatierte,  pathologisches  Verhalten 
dagegen  in  der  ersten  Periode  in  65  %,  in  zweiter  Periode  87  %  und  dritter 
Periode  93, S  %.  Im  ganzen  fand  er,  abgesehen  von  den  verschiedenen 
Stadien  der  Paralyse,  gute  Pupillenreaktion  in  30,2  %  und  Fehlen  derselben 
in  63,6  % .  Diese  Prozentzahlen  erscheinen  mir  nach  meinen  Erfahrungen 
etwas  zu  hoch  und  beruhen  wohl  zum  Teil  darauf,  daß  der  Begriff  der 
trägen  Pupillenreaktion  zu  weit  gefaßt  wurde. 

Eine  Zusammenziehung  der  Statistiken  einer  größeren  Anzahl  von 
Autoren  (Joffroy  115  und  172,  Gowers  54,  Moeli  50  und  116,  Siemerling85, 
Thomsen  77,  Briand  103,  A.  Westphal  102,  Hillenberg  107,  Gudden  104, 
Wollenberg  106,  Seeligmann  1 26,  Schwarz  132,  Sprengeler  1  33,  Gannusch- 
kin  und  Suchanow  146,  Kornfeld  und  Bikeles  96,  Raecke  156,  Hirschl 
110,  Ballet  98,  Schule  158,  Bumke  169,  Hunt  186,  Kinichi  Naka  188, 
Steiner  190,  Vincent  36,  Greene  197,  Weiler  208,  Jolly221,  Junius  und 
Arndt  222,  Stumm  227.  Piltz  141,  Fuchs  171,  Retzlaff  214,  Dichamp  196) 
ergibt  für  die  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht,  resp.  auf  Licht  und 
Konvergenz  bei  der  progressiven  Paralyse  50,6^,  abnorm  herabgesetzte 
Lichtreaktion  25^,  normale  Lichtreaktion  4  8  #.  Bei  der  Größe  dieses 
zusammengetragenen  Materials  dürften  die  Zahlen  wohl  eine  allgemeine 
Gültigkeit  beanspruchen  können. 

Bemerkenswert  ist  die  vergleichende  Zusammenstellung  von  Retzlaff 
über  die  Häufigkeit  der  Pupillenerscheinungen  bei  Paralyse  und  Tabes  nach 
einem  großen  Material. 

Gute  Lichtreaktion  keine  träge 

Paralyse  23,1  %  47,6  %  26,4  % 

Tabes  9,4    «  78,1    «  10,4   « 

Für  die  Tabes  ergibt  sich  somit  doch  noch  ein  erheblich  höherer  Prozent- 
satz der  Lichtreaktionsstörungen  der  Pupillen  als  bei  der  Paralyse,  eine 
Tatsache,  die  auch  mit  meinen  Erfahrungen  übereinstimmt. 

Nicht  selten  tritt  die  reflektorische  Pupillenstarre  nur  einseitig  oder  ein- 
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seitig   sehr   viel    ausgeprägter  in  die  Erscheinung,    Retzlaff   schätzt  dieses 
Verhältnis  der  einseitigen  Störung  zur  doppelseitigen  wie  1 : 4. 

Dieser  Prozentsatz  des  Vorkommens  der  einseitigen  reflektorischen 
Pupillenstarre  scheint  mir  nach  meinen  Erfahrungen  zu  hoch,  auch 
Sprengeler   sah  sie   nur  in  3  %,   Joffroy   in  4  %   und  Steiner  in  5,7  %. 

Die  einseitige  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  bedeutet  diagnostisch 
und  prognostisch  dasselbe  wie  doppelseitige  Störung,  was  auch  Heilbrunner 
198,  Gharpentier  et  Jumentie  247b  u.  A.  noch  besonders  hervorheben. 
Erwähnt  seien  an  dieser  Stelle  noch  die  Untersuchungen  von  Bumke,  der 
bei  der  Pupillenprüfling  den  galvanischen  Strom  verwendete.  Nach  ihm  be- 
wirken bei  gesunden  Menschen  schon  konstante  Ströme  (von  0,04 — 0,05  MA, 
unterster  Grenzwert)  bei  Anodenschluß  eine  (am  besten  am  anderen  Auge 
beobachtete)  minimale  Pupillenverengerung.  Als  Indikator  für  die  dabei 
tatsächlich  ausgeübte  elektrische  Beeinflussung  des  Auges  diente  ihm  dabei 
das  Verhalten  der  galvanisch  erzeugten  Lichtempfindung.  Während  diese 
bei  jedem  Menschen  hervorgerufen  werden  kann,  fehlte  nach  Bumke  die 
elektrische  Reflexerregbarkeit  der  Pupille  bei  87  von   100  Paralytikern. 

Desgleichen  sei  hier  auch  berichtet  über  den  Versuch  Weiler's,  den 
Lichtreflex  zu  erschöpfen  und  daraus  einen  diagnostischen  Schluß  zu 
ziehen.  Er  läßt  zunächst  das  Licht  in  das  eine  Auge  einfallen  und  dann 
auch  in  das  andere  und  nennt  die  Verengerung,  die  normaler  Weise  auch 
auf  den  zweiten  Lichtreiz  folgt  > sekundäre  Reaktion«.  Diese  sekundäre 
Reaktion  fehlte  bei   1 00  Paralytikern  97  mal. 

Die  Aufhebung  der  Konvergenz,  bzw.  Akkommodations- 
reaktion  gleichzeitig  mit  der  reflektori sehen  Lichtstarre  (absolute 
Pupillenstarre)  fand  ich  bei  meinem  Material  in  9  %.  Nach  Zusammen- 
ziehung der  Statistiken  einer  Reihe  anderer  Autoren  ergibt  sich  16^,  also 
erheblich  mehr.  Diese  Differenz  erklärt  sich,  meines  Erachtens,  aus  dem 
Umstände,  daß  von  einer  Reihe  von  Autoren  eine  Beeinträchtigung  der 
Konvergenzreaktion  als  positiver  Befund  mitgerechnet  wurde,  und  nur  so 
sind  die  relativ  hohen  Prozentzahlen  von  Marandon  de  Montyel  (153),  Weiler 
34  %)  Bumke  29^,',  Joffroy  24  %  (172),  Dichamp  u.  A.  zu  erklären.  Die 
letzteren  beiden  Autoren  kommen  sogar  zu  abnorm  hohen  Zahlen. 
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Es  empfiehlt  sich  nicht,  geringfügige  Alterationen  des  Konvergenz-  und 
Lichtreflexes  schon  als  positiv  pathologische  Befunde  mitzurechnen,  wie 
das  hier  offenbar  geschehen  ist,  da  derartige  leichtere  Alterationen  auch 
durch  andere  Faktoren  nicht  selten  bedingt  sind.  Eine  Mitverwertung  dieser 
leichteren  Störungen  ist  geeignet,  den  diagnostischen  und  prognostischen 
Wert  des  Symptomes  eher  zu  beeinträchtigen. 

Jedenfalls  ist  die  absolute  Pupillenstarre  auf  Licht  und  Konvergenz  bei 
Paralyse  häufiger  als  bei  Tabes  und,  wie  es  scheint,  bei  der  juvenilen  Para- 
lyse ganz  besonders  häufig  (Bachmann  u.  A.  219). 

In  bezug  auf  herannahende  Tabes  oder  progressive  Paralyse  ist  die 
absolute  Pupillenstarre  auf  Licht  und  Konvergenz  nicht  ganz  so  ungünstig 
zu  beurteilen,  wie  die  isolierte  reflektorische  Lichtstarre.  Die  absolute 
Starre  hesonders  in  Verbindung  mit  Akkommodationslähmung  und  einseitig 
kann  lediglich  ein  isoliertes  Symptom  einer  früheren  syphilitischen  Infektion, 
resp.  abgelaufener  cerebraler  syphilitischer  Veränderungen  bleiben. 

Ein  Fehlen  der  Konvergenzreaktion  bei  erhaltener  Licht- 
reaktion kommt  gelegentlich  vor  (»umgekehrter  Argyll-Robertson«),  ist 
aber  sehr  selten.  Mignot,  Schrameck  et  Parrot  fanden  es  bei  320  Para- 
lysen einmal,  ebenso  Briand,  Kornfeld  und  Bikeles  u.  A.  Joffroy  meint, 
daß  dieses  Verhalten  bei  Paralyse  sich  gelegentlich  finden  könne  im  Gegen- 
satz zu  Tabes,  wo  es  nicht  beobachtet  werde. '  Kornfeld  und  Bikeles  glauben, 
daß  diese  Erscheinung  aus  einer  Unterbrechung  der  Verbindung  zwischen 
Akkommodation  und  Sphinktercentrum  zu  erklären  sei,  eine  Ansicht,  der 
Meyerbof  (154)  jedoch  widerspricht. 

Das  Intermittieren  der  reflektorischen  Pupillenstarre  bei 
der  progressiven  Paralyse  ist  jedenfalls  als  sehr  selten  anzusehen.  Nur 
von  einigen  Autoren  wird  eine  solche  Wiederkehr  der  Pupillarreaktion  be- 
richtet und  besonders  hervorgehoben,  daß  sie  dann  während  der  Remissionen 
der  Krankheitserscheinung  und  Besserung  des  Allgemeinbefindens  gelegent- 
lich auftritt  (Tanzi  134,  Joffroy,  Rodiet  et  Pansier  242,  Raecke  u.  A.). 
Jolly  hebt  besonders  hervor,  daß  er  eine  Wiederkehr  der  einmal  er- 
loschenen Pupillarreaktion  unter  355  Fällen  von  progressiver  Paralyse 
niemals  beobachtete,  ich  möchte  nach  meinen  Erfahrungen  dieselbe  auch 
für  eminent  selten  halten  und  glauben,  daß  bei  Wiederkehr  einer  ver- 
schwundenen Pupillarreaktion  auf  Licht  differentialdiagnostisch  auch  andere 
Erkrankungen,  besonders  Hirnlues  in  Betracht  zu  ziehen  sind. 

Die  Differenz  in  der  Pupillengrüße  (Anisocorie)  ist  bei  der  pro- 
gressiven Paralyse  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis.  Wenn  ich  bei  meinem 
Beobachtungsmaterial  nur  22  %  Anisocorie  verzeichnet  habe,  so  bleibt 
dieser  Prozentsatz  wohl  erheblich  hinter  dem  von  anderen  Autoren  ange- 
gebenen zurück,  beruht  aber  offenbar  darauf,  daß  ich  ganz  geringfügige 
Grade   von  Anisocorie   nicht  immer   als   pathologisch  mit  gerechnet   habe, 
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besonders  wenn  die  Lichtreaktion  noch  erhalten  war.  Bei  erhaltener  Licht- 
reaktion künnen  auch  bei  ganz  normalen  Menschen  gelegentlich  geringe 
Grade  von  Anisocorie  vorkommen. 

Bei  einer  Zusammenziehung  der  statistischen  Angaben  einer  Reihe  von 
Autoren  über  das  Vorkommen  von  Anisocorie  bei  progressiver  Paralyse 
(A.  Marie  90,  Turner  97,  A.  Westphal  102,  Hillenberg  107,  Seeligmann  126, 
Tanzi  134,  Piltz  141,  Raecke  156,  Ward  Holden  185,  Steiner  190, 
Junius  und  Arndt  222,  Lachmund  223,  Rodiet  226,  Dichamp  196,  Süssmann 
245,  G.  Freund  248,  Joffroy  172,  Souchanoff,  Moreau  4,  Kaes  108, 
Mobeche  29,  Mendel  39,  Boy  38,  Renaud,  Briand  1 03,  Cbristian  et  Ritti 
196,  Ballet  98,  Arnaud  114)  stellt  sich  der  Prozentsatz  der  Anisocorie 
auf  64  %,  dieselbe  ist  also  sehr  häufig  und  jedenfalls  erheblich  häufiger 
als  bei  der  Tabes.  Tanzi  weist  auch  hier  auf  ein  gelegentliches  Ver- 
schwinden der  Anisocorie  bei  Besserung  des  Allgemeinbefindens  hin. 
Piltz  hebt  hervor,  daß  Anisocorie  gelegentlich  experimentell  durch  ver- 
schiedene Momente  hervorgerufen  werden  könne ,  so  durch  Änderung 
der  Beleuchtung  bei  nur  einseitig  vorhandener  Pupillenstarre,  ferner  bei 
Pupillenstarre,  wenn  die  Konvergenzreaktion  auf  beiden  Augen  verschieden 
ist,  und  ebenso  bei  der  Lidschlußreaktion,  wenn  dieselbe  beiderseits  nicht 
ein  gleiches  Verhalten  aufweist.  Im  ganzen  kann  man  Rodiet  nur  bei- 
stimmen, daß  Anisocorie  hauptsächlich  an  Bedeutung  gewinne,  wenn  sich 
gleichzeitig  Störungen  des  Licht-  und  Akkommodationsreflexes  nachweisen 
lassen. 

Ein  Wechsel  der  Anisocorie  (springende  Mydriasis,  mydriase 
ä  bascule)  ist  als  Begleiterscheinung  und  Vorbote  der  Paralyse  gelegentlich 
beschrieben  worden  (A.  v.  Graefe  7,  Hirschberg  30,  Mendel  72,  Frenkel 
170  u.  A.).  Zu  weit  geht  aber  entschieden  Thurnam  41,  wenn  er  annimmt, 
daß  im  Zustande  der  Depression  die  linke  Pupille  enger  sei  als  die  rechte, 
und  während  der  Exaltation  die  rechte  enger  als  die  linke. 

Die  Erweiterung  der  Pupille  auf  sensible  und  sensorische 
Reize  verschwindet  sehr  oft  gleichzeitig  mit  der  Lichtreaktion.  Moeli  (50), 
der  sich  sehr  eingehend  mit  der  Prüfung  dieser  Frage  beschäftigt  hat,  gibt 
darüber  folgende  statistische  Daten;  bei  Paralytikern  ohne  Lichtreaktion  fehlte 
die  Erweiterung  der  Pupillen  auf  sensible  und  sensorische  Reize  in  65  %,  in 
1 5  %  war  sie  zweifelhaft,  in  \§  %  fehlte  sie  einseitig,  und  in  1 0  %  war 
sie  deutlich  vorhanden.  Moeli  (80)  betont  ausdrücklich,  daß  mit  der  Licht- 
reaktion durchaus  nicht  ausnahmslos  die  Dilatationsfähigkeit  der  Pupillen 
auf  sensible  Reize  schwinde,  wohl  aber  in  den  bei  weitem  meisten  Fällen. 
Hirschl  (129)  fand,  daß  bei  der  reflektorischen  Pupillenstarre  sonst  aus- 
nahmslos auch  die  sympathische  Refiexerweiterung  auf  sensible  Reize  fehle, 
sie  könne  auch  gelegentlich  bei  erhaltener  Lichtreaktion  fehlen.  Im  allge- 
meinen  gehe   die  Erweiterung  auf  sensible  Reize   früher   verloren    als   die 
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Lichtreaktion.  Selten  sei  jedenfalls  schon  fehlende  Lichtreaktion  mit  er- 
haltener Erweiterung  auf  sensible  Reize.  Diese  Fälle  können  zur  Auf- 
stellung einer  sogenannten  paradoxen  Pupillenreaktion  Anlaß  geben.  Bevan 
Lewis  (54  a)  betont,  daß  bei  Paralytikern  die  Erweiterungsfähigkeit  der 
Pupillen  auf  sensorische  Reize  zuerst  aufgehoben  sei,  und  daß  erst  dann 
der  Häufigkeit  nach  die  eigentliche  reflektorische  Pupillenstarre  komme. 

Buccola  (52)  fand  nicht  selten  eine  abnorme  Verlängerung  der  Dila- 
tationszeit der  Pupillen  auf  sensible  Reize  und  schließt  daraus  auf  eine 
Verzögerung  der  psychischen  Vorgänge  und  nervösen  Prozesse,  die  sich 
ohne  Beteiligung  des  Willens  vollziehen,  bei  der  progressiven  Paralyse. 
Auch  Ward  Holden  (185)  findet  am  konstantesten  als  Friihsymptom  bei 
der  Paralyse  das  Fehlen  des  sensorischen  Reflexes  (Erweiterung)  der  Pupillen. 
Weiler  (247)  fand  in  23  %  bei  erhaltener  Lichtreaktion  auch  dann  psy- 
chischen Reflex  vorhanden,  bei  aufgehobenem  Lichtreflex  dagegen  nur  in 
14  %.  Auch  Hübner  (200)  betont  das  Fehlen  der  normaler  Weise  vor- 
handenen Pupillenunruhe  nicht  selten  als  das  erste  Pupillensymptom  bei 
Paralyse  und  Tabes. 

Mit  der  reflektorischen  Pupillenstarre  schwindet  nach  Haab  auch  durch- 
weg der  sogenannte  HAAßsche  Hirnrindenreflex  der  Pupillen. 

Im  ganzen  ist  das  Fehlen  der  Erweiterungsfähigkeit  der  Pupillen  auf 
sensible  und  sensorische  Reize  bei  der  progressiven  Paralyse  ein  häufiges 
Symptom,  deckt  sich  aber  meistens  mit  vorhandener  reflektorischer  Pupillen- 
starre  auf  Licht  und  verliert  dadurch  an  praktischer  Bedeutung,  zumal  die 
Prüfung  auf  diese  Erweiterungsfähigkeit  der  Pupillen  auf  psychische  und 
sensible  Reize  für  den  Patienten  mit  mehr  Beschwerden  verknüpft  ist,  als 
die  Prüfung  auf  Licht  und  Konvergenzreaktion. 

Eine  sogenannte  paradoxe  Pupillenreaktion  (Erweiterung 
bei  Lichteinfall)  habe  ich  bei  meinem  Beobachtungsmaterial  nicht  ge- 
sehen. In  der  Literatur  sind  einige  Fälle  bestimmt  als  solche  bei  Paralyse 
beschrieben  worden  (Morselli  73,  Piltz  155,  Baecke  156  u.  A.).  Ich  ver- 
weise hier  auch  auf  meine  Ausführungen  im  Kapitel  Tabes  S.  239 — 240), 
wo  auf  Fehlerquellen  bei  der  Prüfung  schon  hingewiesen  wurde.  Auch 
Hirschl  (129)  führt  in  diesem  Sinne  aus,  daß  eine  sogenannte  paradoxe 
Pupillenreaktion  entstehen  könne,  wenn  bei  vorhandener  Lichtstarre  die 
sympathische  Beaktion  erhalten  sei,  und  wenn  bei  bestehender  Lichtstarre 
und  Fehlen  der  Erweiterungsfähigkeit  auf  sensible  und  sensorische  Beize 
mit  zufällig  gleichzeitig  eintretender  Abduktionsbewegung  des  Bulbus  eine 
Erweiterung  der  Pupille  eintrete.  Beide  Arten  dieser  paradoxen  Licht- 
reaktion der  Pupillen  hätten  eigentlich  nichts  Paradoxes,  da  in  dem  ersten 
Fall  die  Wärme  der  Lichtquelle  die  erhaltene  sympathische  Reaktion  zum 
Vorschein  bringe  (?),  und  in  dem  zweiten  die  Erweiterung  der  Pupille  durch 
die  Abduktionsbewegung  und  Erschlaffung  der  Naheakkommodation  bedingt 
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sei.  Bevan  Lewis  (112)  weist  mit  Recht  auch  auf  eine  eventuell  über- 
sehene, anfangs  eintretende  leichte  Verengerung  der  Pupille  hin,  der  dann 
bei  leichter  Erschüpfbarkeit  des  Oculomotorius  eine  relativ  schnelle  und 
ausgiebigere  Erweiterung  folge  (v.  Bechterew  114  a).  (Siehe  auch  meine 
früheren  Ausführungen  S.  240.) 

Auch  will  ich  noch  einmal  an  die  mögliche,  wenn  auch  seltene  Existenz 
eines  Hippus  bei  bestehender  Starre  auf  Licht  und  sensible  Reize  erinnern, 
wo  dann  ganz  unabhängig  von  der  Beleuchtung  eine  Erweiterung  der  Pupille 
im  Moment  des  Lichteinfalles  Platz  greifen  kann.  Freilich  wird  dann  das 
Symptom  kein  konstantes  sein. 

Jedenfalls  hat  das  offenbar  sehr  seltene  Symptom  der  sogenannten 
»paradoxen  Pupillenreaktion«  auch  auf  dem  Gebiete  der  progressiven  Para- 
lyse keine  wesentliche  praktische,  prognostische  oder  diagnostische  Be- 
deutung. 

Deformation  und  Unregelmäßigkeiten  des  Pupillenrandes 
(Entrundung  der  Pupillen)  ist  bei  der  progressiven  Paralyse  kein 
seltenes  Vorkommnis.  Der  von  mir  gefundene  Prozentsatz  in  25  %  ist 
noch  relativ  gering  im  Verhältnis  zu  dem  von  anderen  Autoren  angegebenen. 
Zum  Teil  hat  das  wohl  darin  seinen  Grund,  daß  ich  ganz  geringe  Un- 
regelmäßigkeiten des  Pupillarrandes,  die  doch  auch  physiologischerweise 
vorkommen  können,  nicht  mit  gerechnet  habe,  zum  Teil  auch  darin,  daß 
ich  mich  bemühte,  sonstige  FehJerquellen  zu  vermeiden,  zu  denen  ich  be- 
sonders die  Vortäuschung  einer  Unregelmäßigkeit  des  Pupillarrandes  durch 
leichtes  Überragen  des  Uvealpigmentstratums  über  den  Sphinkterrand 
rechne,  ein  nicht  ganz  seltenes  Vorkommnis.  Schon  Baillarger  (I)  machte 
auf  die  Bedeutung  einer  Unregelmäßigkeit  des  Pupillarrandes  bei  der  pro- 
gressiven Paralyse  aufmerksam,  und  viele  andere  Autoren  erwähnen  es 
(Griesinger,  Schule  158,    Musso  56,   Bernhardt,    Mendel  39,    Mobeche  29, 
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164  erklärt  es  aus  einer  Parese  der  entsprechenden  Fäden  der  Ciliarnerven 
und  betont  die  diagnostische  Bedeutung  der  Erscheinung,  zumal  sie  noch 
vor  der  Entwicklung  des  ÄRGVLL-RoBERTSON'schen  Symptoms  auftreten  könne. 

Die  von  anderen  Autoren'angegebenen  Prozentzahlen  in  betreff  der  Ent- 
rundung der  Pupillen  als  pathologisches  Symptom  bei  der  progressiven 
Paralyse  sind  vielfach  sehr  hoch  und  übertreffen  die  meinige  sehr  erheb- 
lich: Joffroy  (172)  80  #,  Dichamp  (196)  77  %,  Raecke  (156)  69  %, 
H.  Davids  (220)  46,1  %  u.  A.  Lachmlnd  (223)  fand  ein  noch  häufigeres,  fast 
regelmäßiges  Vorkommen  der  Entrundung,  wenn  er  die  Konvergenzverenge- 
rung  der  Pupillen   einleitete   (von    32  Pupillen   waren  dann  29  entrundet). 

Charakteristisch  für  die  Paralyse  ist  eine  derartige  Entrundung  der 
Pupille  nicht,  da  sie  auch  bei  anderen  Erkrankungen  Tabes,  Hirn- 
syphilis a.  A.  nicht  selten  angetroffen  wird.    In  bezug  auf  die  diagnostische 
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Bedeutung  der  Pupillenstörungen  bei  der  progressiven  Paralyse  möchten 
Rodiet  et  Pansier  etwa  folgende  Reihenfolge  aufstellen:  An  erster  Stelle 
stehen  die  Störungen  des  Lichtreflexes,  und  dann  folgen  solche  der  Akkom- 
modation, der  Schmerzreaktion,  die  Anisocorie  und  die  Unregelmäßigkeit  in 
der  Pupillenform. 

Einige  Anomalien  im  Verhalten  der  Pupillen  bei  Paralyse  seien  hier 
nur  noch  kurz  erwähnt,  da  sie  wegen  ihrer  Seltenheit  keine  wesentliche 
praktische  Bedeutung  haben. 

Der  Hippus,  d.  h.  fortwährende  Schwankungen  in  der  Pupillenweite 
unabhängig  vom  Lichteinfall,  sowie  von  Konvergenz  und  Akkommodation, 
ist  bei  der  Paralyse  als  eigentlich  pathologisches  Symptom  sehr  selten  und 
nicht  immer  mit  Sicherheit  von  der  physiologischen  Pupillenunruhe  abzu- 
grenzen. Ich  konnte  es  in  1  %  meines  Materials  beobachten.  Auch  in 
der  Literatur  ist  es  nur  selten  angeführt  (Gaüpp  183,  Greene  197,  Bumke 
247a  u.  A.).  Bei  den  drei  Patienten  Greene's  mit  Hippus  erfolgte  innerhalb 
eines  Monats  später  der  Tod.  Bumke  weist  auf  das  gelegentliche  Vor- 
kommen im  paralytischen  Anfall  hin,  rechnet  das  Symptom  aber  nicht  zum 
eigentlichen  Krankheitsbilde  der  Paralyse,  auch  ich  habe  aus  den  wenigen 
Beobachtungen  keine  bestimmten  Anhaltspunkte  für  seine  diagnostische  oder 
prognostische  Bedeutung  gewinnen  können. 

In  bezug  auf  die  Reaktion  der  Pupillen  bei  Paralyse  auf  Miotica  und 
Mydriatica  haben  Toulouse  und  Vurpas  (1 79)  Untersuchungen  angestellt 
und  dabei  eine  verlängerte  Reaktionszeit  auf  diese  Mittel  konstatiert  gegen- 
über gesunden  Menschen.  Sie  sehen  in  dieser  pathologischen  Funktion 
der  glatten  Augenmuskulatur  ein  Frühsymptom  der  Paralyse. 

Eine  myotonische  oder  neurotonische  Pupillenbewegung 
haben  Saenger  (157)  und  Piltz  (164)  gelegentlich  bei  Paralyse  beobachtet, 
sie  verstehen  darunter  eine  auffallend  langsame  Erweiterung  nach  vorauf- 
gegangener Konvergenzreaktion  bei  lichtstarren  Pupillen. 

Eine  gewisse  atrophische  Alteration  der  Iris  bei  reflekto- 
rischer Pupillenstarre  bei  der  Paralyse  und  auch  bei  Tabes  will 
Dupuy-Dutemps  (182)  konstatiert  haben,  diese  Atrophie  soll  bei  Erkrankung 
des  Oculomotoriuskernes  und  auch  nach  Exstirpation  des  Sympathicus  nicht 
auftreten.  Ich  habe  mich  von  dem  Vorhandensein  derartiger  Irisverände- 
rungen bei  reflektorischer  Pupillenstarre  bei  meinem  Material  nicht  über- 
zeugen können,  auch  sind  dieselben  von  anderer  Seite  nicht  angegeben 
worden,  nur  Igersheimer  (249)  erwähnt  in  einem  Fall  von  Taboparalyse 
eine  Atrophie  des  vorderen  Irisblattes. 

Das  Verhalten  der  Lidschlußreaktion  (A.  Westphal,  Kapitel  Tabes 
1899,  Piltz  131  und  141)  bietet  bei  der  progressiven  Paralyse  keine 
charakteristischen  diagnostischen  Anhaltspunkte.  Auch  bei  lichtstarren  oder 
träge    reagierenden    Pupillen   ist   sie    meistens    erhalten,    nach    Piltz   war 
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bei  32  Paralytikern,  deren  Pupillen  gar  nicht  oder  nur  träge  auf  Licht 
reagierten,  in  59  %  Pupillenverengerung  bei  Lidschluß  zu  beobachten  und 
sogar  in  1^>%,  wenn  der  Lidschluß  wohl  intendiert,  aber  mechanisch  ver- 
hindert wurde.  Ich  mochte  auch  hier  auf  meine  früheren  Ausführungen 
(Kapitel  Tabes  S.  241  verweisen  und  besonders  auch  auf  die  BuMKESchen 
Ausführungen  (1911,  S.  50 — 57),  eine  allgemeine  Erörterung  der  Lidschluß- 
reaktion (Orbicularisphänomen)  würde  hier  zu  weit  führen.  Doch  ist  auch 
auf  dem  Gebiete  der  progressiven  Paralyse  hervorzuheben,  daß,  analog 
wie  bei  Tabes,  bei  erhaltener  Konvergenzreaktion  meistens  auch  die  Lid- 
schlußreaktion lichtstarrer  Pupillen  erhalten  ist,  daß  dies  jedoch  nicht  immer 
der  Fall  zu  sein  braucht.  Es  kann  auch  bei  erhaltener  Lidschlußreaktion 
die  Konvergenzreaktion  fehlen  und  umgekehrt.  Bei  erhaltener  Lichtreaktion 
der  Pupillen  der  Paralytiker  ist  auch  die  Lidschlußreaktion,  wie  beim  nor- 
malen Menschen,  in  der  Begel  vorhanden,  wenn  man  bei  der  Prüfung 
eventuelle  Fehlerquellen  (Berücksichtigung  der  Lichtreaktion  nach  beendetem 
Lidschluß  usw.  conf.  Bumke)  hinreichend  berücksichtigt. 

5.    Das  Verhalten  der  pathologischen  Pupillarerscheinungen  bei  der 
progressiven  Paralyse  zu  Veränderungen  des  Rückenmarks. 

§  292.  Da,  wo  reflektorische  Lichtstarre  oder  absolute  Starre  der 
Pupillen  bei  der  Paralyse  vorliegen,  handelt  es  sich  fast  ausnahmslos  auch 
um  Veränderungen  des  Rückenmarks  und  speziell  um  Alterationen  der 
Hinterstränge  mit  tabischen  Symptomen.  Diese  Tatsache  ist  allgemein  an- 
erkannt und  durch  die  anatomischen  Untersuchungsresultate  einer  Reihe  von 
Autoren  festgelegt.  Eine  ganz  besondere  Bedeutung  wird  hierbei  den  Ver- 
änderungen des  Halsmarks  für  die  Entstehung  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre  bei  der  Paralyse  zugeschrieben,  ja  dieselbe  wird  direkt  als  Conditio 
sine  qua  non  von  einer  Reihe  von  Untersuchern  angesehen  (Rieger  4  5, 
v.  Forster  45,  Bach  1 28,  YVolff  1 35,  Kauffmann  1 24,  Sciiaffer  1 48,  Reichaudt 
178,  Wunderlich  217)  und  von  ihnen  wird  auch  die  Übertragung  des 
Lichtreflexes  direkt  in  die  Gegend  des  oberen  Halsmarks  lokalisiert  (conf. 
auch  Kap.  Tabes  S.  227).  Auch  Gaupp  (123),  Bumke  (169)  fanden  stets 
bei  einer  größeren  Anzahl  von  Sektionen  von  Paralytikern  mit  reflekto- 
rischer Pupillenstarre  Hinterstrangsveränderungen  des  Rückenmarks  ohne 
jedoch  die  Schlußfolgerungen  der  obengenannten  Autoren  in  betreff  der  Be- 
deutung des  Halsmarks  für  die  Lichtreaktion  der  Pupillen  daraus  zu 
ziehen. 

Daß  Rückenmarksveränderungen  bei  der  progressiven  Paralyse  außer- 
ordentlich häufig  sind,  ist  seit  den  grundlegenden  Untersuchungen  YVest- 
phals  bekannt  und  immer  wieder  bestätigt.  Kiniciii  Naka  (188)  fand  bei 
43  Sektionen  von  Paralytikern  nur  einmal  das  Rückenmark  intakt,  einmal 
isolierte  Seitenstrangserkrankung  und  35  mal  kombinierte  Seiten-  und  Hinter- 
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strangsaffektion ,  und  unter  diesen  Fällen  fand  sich  in  über  der  Hälfte 
beiderseits  reflektorische  Lichtstarre  der  Pupillen.  Er  weist  jedoch  auf 
Grund  seiner  Untersuchungen  die  Erklärung  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre,  als  stets  auf  einer  Affektion  des  Halsmarks  beruhend,  zurück,  da  in 
einem  einschlägigen  Falle  nichts  im  Halsmark  nachgewiesen  werden  konnte. 

Nach  Fürstner  (138)  können  Hinterstrangsveränderungen  trotz  Licht- 
starre  bei  Paralyse  gelegentlich  fehlen,  auch  wird  bei  reiner  paralytischer 
Seitenstrangssklerose  die  Lichtreaktion  durchweg  intakt  gefunden  (Reichardt, 
Kinichi  Naka,  Bumke  u.  A.),  Fälle  die  allerdings  nur  selten  vorkommen. 
Auch  Gaupp,  Wolff  u.  A.  betonen  die  Seltenheit  der  isolierten  reflektorischen 
Pupillenstarre  bei  den  rein  spastischen  Formen  der  Paralyse,  sie  sei  in 
erster  Linie  ein  tabisches  Symptom. 

Für  die  letztere  Tatsache  sprechen  auch  besonders  die  klinischen  Er- 
hebungen über  das  Vorkommen  tabischer  Symptome  und  speziell  Verlust 
des  Kniephänomens  bei  den  Paralysen  mit  reflektorischer  Pupillenstarre. 
Bei  den  Kranken  ohne  Kniephänomen  fehlt  die  Lichtreaktion  der  Pupillen  in 
einem  sehr  viel  höheren  Prozentsatz  als  bei  denen  mit  erhaltenem  oder  ge- 
steigertem Patellarreflex  (Moeli  50  und  116,  Siemebxing  85,  Hillenberg  107. 
Weiler  208  u.  A.). 

Die  Annahme  Neumann's  geht  meines  Erachtens  zu  weit,  daß  die  Kom- 
bination von  Steigerung  der  Patellarreflexe  mit  reflektorischer  Pupillenstarre 
(als  einzig  vorhandene  Störungen)  direkt  pathognomonisch  für  Paralyse  sei, 
wenn  auch  psychische  Erscheinungen  zur  Zeit  der  Untersuchung  fehlten, 
auch  unter  anderen  Bedingungen  kann  derartiges  gelegentlich  vorkommen 
(Tabes,  Lues  cerebrospinalis  u.  A.). 

Wenn  ich  noch  einige  vereinzelte  Angaben  aus  der  Literatur  erwähne, 
so  glaube  ich,  damit  das  Wesentlichste  aus. der  Augensymptomatologie  bei 
progressiver  Paralyse  angeführt  zu  haben. 

v.  Bechterew  erwähnt  bei  manchen  Paralysen  eine  abnorm  lebhafte 
Reflexkontraktion  des  Orbicularis  bei  mechanischem  Beklopfen  der  Stirn- 
schläfengegend. 

DSvillard  (1  37)  glaubt,  festgestellt  zu  haben,  daß  die  Druckempfindlichkeit 
des  Augapfels  bei  der  Paralyse  häufig  modifiziert  sei,  nur  in  4  von  50  Fällen 
war  sie  normal;  erhöhte  Druckempfindlichkeil  des  Augapfels  in  jedem  fünften 
Fall,  herabgesetzte  in  3/4  der  Fälle. 

H.  Davids  (220)  weist  auf  gelegentliche  Herabsetzung  des  Conjunctival- 
reflexes  und  noch  seltener  des  Cornealreflexes  bei  progressiver  Paralyse 
hin,  und  Rodiet,  Dubois  et  Pansier  (206)  wollen  bei  Paralyse  gelegentlich 
beobachtete  Anästhesie  der  Cornea  auf  alkoholische  Antezedenzien  beziehen. 

Ich  glaube,  daß  den  Angaben  der  letzten  Autoren  eine  wesentliche  prak- 
tische und  diagnostische  Bedeutung  nicht  zukommt,  und  daß  das  psychische 
Verhalten  der  Patienten  dabei  wesentlich  in  Betracht  zu  ziehen  ist. 
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6.   Differentialdiagnostische  Bemerkungen. 

§  293.  Die  Augensymptome  bei  der  progressiven  Paralyse  sind  be- 
rufen, manchen  anderen  Erkrankungen  des  Nervensystems  gegenüber  eine 
außerordentlich  wichtige  Rolle  zu  spielen  und  besonders  gilt  das  von  den 
Pupillarerscheinungen. 

Mit  den  Augensymptomen  der  Tabes  decken  sich  die  der  progressiven 
Paralyse  in  weitgehendster  Weise,  ja  die  paralytischen  Augenerscheinungen 
sind  meist  mit  Rückenmarksveränderungen  und  besonders  Degeneration  der 
Hinterstränge  kompliziert  und  ihre  Pathogenese  ist  jedenfalls  oft  als  eine 
analoge,  wie  bei  der  Tabes  aufzufassen.  Es  gilt  das,  meines  Erachtens,  in 
erster  Linie  für  die  Sehnervenatrophie  und  auch  von  den  Augenmuskel- 
lähmungen. Der  Versuch,  die  Opticusatrophie  bei  Paralyse  besonders  ab- 
zugrenzen und  sie  anatomisch  anders  aufzufassen  als  die  tabische,  ist  meines 
Erachtens  nicht  richtig.  Man  kann  die  paralytische  Atrophie  nicht  als  eine 
neuritische  oder  perineuritisch  bedingte  auffassen  und  aus  etwa  vorhandenen 
relativ  geringfügigen  entzündlichen,  meningealen  und  perineuritischen  Ver- 
änderungen an  der  Basis  auf  eine  sekundäre  neuritische  Atrophie  schließen. 
Es  handelt  sich  im  wesentlichen  um  eine  primäre  atrophische  Degeneration, 
wie  bei  der  Tabes.  Ebenso  wäre  es  verfehlt,  die  Hirnrindenveränderungen 
bei  der  Paralyse  lediglich  als  sekundäre,  durch  entzündliche  meningoencepha- 
litische  Veränderungen  bedingte  aufzufassen ,  auch  hier  handelt  es  sich 
vielfach  um  atrophisch  degenerative  Veränderungen  der  Hirnrindensubstanz 
(Wernicke,  Alzheimer,  Spielmeyer  262  u.  A.)  mit  sekundären  Wucherungs- 
prozessen von  Seiten  der  Glia  und  der  Meningen. 

Ahnlich,  glaube  ich,  sind  auch  die  Augenmuskellähmungen  in  ihrer 
Enstehung  analog  wie  bei  Tabes  aufzufassen,  und  im  wesentlichen  liegt  auch 
der  Sachverhalt  für  die  Pupillarerscheinungen  analog.  Also  gerade  der 
Tabes,  bzw.  der  Tabes  mit  psychischen,  aber  nicht  paralytischen  Störungen 
gegenüber  bedeuten  die  Augensymptome  der  Paralyse  differentialdiagnostisch 
relativ  wenig.  Immerhin  sind  nach  meinen  Erfahrungen  sowohl  Opticus- 
atrophie als  Augenmuskelstörungen  bei  Paralyse  etwas  seltener  als  bei  Tabes, 
und  ebenso  die  Pupillenstörungen  nicht  ganz  so  häufig.  Spinale  Miosis 
ist  bei  Tabes  häufiger  als  bei  Paralyse,  Pupillendifferenz,  Entrundung  der 
Pupillen,  absolute  Starre  der  Pupillen  sowohl  auf  Licht  als  auf  Konvergenz 
dagegen  bei  der  Paralyse  häufiger.  Syphilitische  Ätiologie  ist  bei  beiden 
Erkrankungen  fast  konstant. 

Bei  der  Hirnsyphilis  haben  sowohl  die  Opticusläsionen  als  die  Augen- 
muskellähmungen und  auch  die  Pupillenstörungen  oft  einen  wesentlich 
anderen  Charakter  als  bei  der  Paralyse  und  bei  der  Tabes.  Die  einfache 
progressive  Opticusatrophie  kommt  bei  ersterer  Erkrankung  fast  gar  nicht 
vor,  hemianopische  Störungen  dagegen  häufiger,  die  bei  Paralyse  und  Tabes 
fast  ganz  fehlen.     Neuritis  optica,  resp.  Stauungspapille  gehören  gar  nicht 


Augensymptome  bei  der  progressiven  Paralyse.  1529 

zum  Symptomkomplex  der  Tabes  und  auch  fast  gar  nicht  zu  dem  der  Para- 
lyse, sind  aber  bei  Hirnsyphilis  relativ  häufig.  Augenmuskelstörungen  sind  bei 
der  Hirnsyphilis  viel  häufiger  als  bei  Paralyse  und  Tabes  und  tragen  meistens 
den  Charakter  der  basalen  und  peripheren  Lähmung.  Die  Pupillenstörungen 
sind  bei  der  Hirnsyphilis  seltener  als  bei  der  Paralyse  und  Tabes  und  erweisen 
sich  häufiger  als  Residuen  alter  Oculomotoriusparesen.  Ein  Vergleich  der 
Augensymptome  ergibt  somit  wichtige  differentiell  diagnostische  Anhaltspunkte 
zwischen  Hirnsyphilis  einerseits  und  Paralyse,  sowie  Tabes  andererseits. 

Wie  weit  voraufgegangene  Syphilis  zu  dem  Phänomen  der  reflekto- 
rischen Pupillenstarre  führen  kann  ohne  spätere  Komplikationen  von  Para- 
lyse oder  Tabes,  ist  auch  diskutiert  worden,  aber  jedenfalls  ist  es  als  selten 
anzusehen,  daß  eine  reflektorische  Pupillenstarre  auf  syphilitischer  Basis 
ein  dauernd  isoliertes  und  unkompliziertes  Symptom  bleibt,  vereinzelte 
derartige  Fälle  sind  aber  sicher  konstatiert.  Im  ganzen  aber  ist  immer 
der  Verdacht  auf  nachfolgende  Paralyse  und  Tabes  gerechtfertigt,  wenn 
auch  längere  Jahre  dazwischen  liegen. 

Schon  viel  weniger  schwerwiegend  prognostisch  in  bezug  auf  spätere 
Komplikation  mit  Paralyse  oder  Tabes  ist  ausgesprochene  Anisocorie  (ein- 
seitige Erweiterung  der  Pupille)  bei  erhaltener  Pupillenreaktion  aufzufassen, 
und  ebenso  kann  die  einseitige  Ophthalmoplegia  interna  (Lähmung  des 
Sphincter  pupillae  und  der  Akkommodation)  auf  syphilitischer  Basis  sehr  viel 
häufiger  ein  isoliertes  Symptom  bleiben,  ohne  später  weitere  Komplikationen 
nach  sich  zu  ziehen  (vgl.  auch  Kap.  Tabes,  S.  243  und  Hirnsyphilis  S.  1098). 

Bei  chronischem  Alkoholismus,  der  mit  seinen  Folgezuständen  gelegent- 
lich zu  psychischen  und  körperlichen  Anomalien  führt,  die  differential- 
diagnostisch der  Paralyse  gegenüber  in  Betracht  kommen  (Pseudoparalyse), 
können  die  Augensymptome  von  wichtiger  Bedeutung  werden.  Die  pro- 
gressive Opticusatrophie  ist  nie  allein  durch  Alkoholismus  bedingt,  zu  dessen 
Sehstürungen  lediglich  das  Bild  der  Intoxikationsamblyopie  mit  eventueller 
partieller  temporaler,  atrophischer  Abblassung  und  Degeneration  des  papillo- 
maculären  Bündels  gehört.  Die  Wirkung  der  Methylalkoholvergiftung  mit 
eventueller  Erblindung  und  totaler  Atrophie  des  Nervus  opticus  kommt 
wegen  ihrer  sonstigen  Symptome  und  ihres  Verlaufes  kaum  in  Betracht 
der  Paralyse  gegenüber.    Ebenso  verhält  es  sich  bei  anderen  Intoxikationen. 

Die  Augenmuskellähmungen  bei  Alkoholismus  sind  selten  und  bestehen 
eigentlich  nur  in  Abducenslähmungen,  wenn  man  von  der  Polioencephalitis 
superior  acuta  haemorrhagica  (Wernicke)  absieht. 

Ebenso  unterscheidet  sich  das  Pupillarverhalten  beim  Alkoholismus 
durchaus  von  dem  der  Paralyse.  Die  reflektorische  Pupillenstarre  ist  sehr 
selten  beim  Alkoholismus  (2  %  nach  meinem  sehr  großen  Material),  die 
Pupillendifferenz  und  eine  sehr  starke  Herabsetzung  der  Lichtreaktion  ebenso. 
Hier  liegt  also   ein  sehr  wichtiger  differenzialdiagnostischer  Anhaltspunkt. 
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Die  vorübergehenden  Störungen  der  Lichtreaktion  bei  der  schweren  akuten 
Alkoholvergiftung  können  hier  außer  Betracht  gelassen  werden. 

Zu  erwähnen  ist  noch  die  senile  Demenz ,  welche  gelegentlich  der 
progressiven  Paralyse  gegenüber  in  Betracht  kommen  kann.  Abgesehen 
von  dem  hohen  Alter  der  Patienten  gehören  Augenstürungen  im  Sinne  von 
Opticusatrophie  und  Augenmuskellähmungen  nicht  zum  Bilde  der  Dementia 
senilis.  Eine  reflektorische  Pupillenstarre  findet  sich  gelegentlich  auch  bei 
seniler  Demenz,  nach  meinen  Erfahrungen  in  ca.  10  % ,  die  Pupillen  sind 
dabei  durchweg  eng,  die  Störung  ist  stets  doppelseitig.  Starke  Herab- 
setzung der  Lichtreaktion  bei  seniler  Demenz  ist  schon  relativ  häufiger, 
aber  wiederum  mit  engen  Pupillen  und  doppelseitig.  Anisocorie  und  Ent- 
rundung der  Pupillen  gehört  nicht  zum  Bilde  der  Dementia  senilis,  ist  aber 
relativ  häufig  bei  der  Paralyse.  Bumke  hebt  ausdrücklich  hervor,  daß, 
wenn  die  Pupillen  bei  der  Paralyse  ausnahmsweise  einmal  absolut  starr 
und  doch  eng  sind,  sie  so  gut  wie  niemals  die  kreisrunde  Form  haben, 
während  Unregelmäßigkeiten  des  Irisrandes  bei  der  Dementia  senilis  eigent- 
lich überhaupt  nicht  vorkommen. 

Auch  bei  Demenzzuständen  nach  Morphinismus  fehlen  Opticus-  und 
Augenmuskelstörungen,  und  ebenso  führt  der  Morphinismus  sonst  nie  zur 
völligen  Aufhebung  der  Lichtreaktion,  wenn  auch  sehr  häufig  zu  starker 
Pupillenverengerung.  Ich  sah  nur  gelegentlich  Aufhebung  der  Lichtreaktion 
bei  Morphinismus  in  sehr  hohem  Lebensalter. 

Demenzzustände  bei  Arteriosklerose  der  Hirngefäße  können 
gelegentlich  der  progressiven  Paralyse  gegenüber  in  Frage  kommen.  Auch 
hier  fehlen  Veränderungen  wie  progressive  Sehnervenatrophie  und  Augen- 
muskellähmungen durchweg.  Eine  reine  reflektorische,  dauernd  bestehende 
Pupillenstarre  scheint  hierbei  selten  zu  sein,  wie  sie  bei  der  Paralyse  so 
häufig  vorkommt,  dagegen  heben  besonders  Weber  (236  a),  Alzheimer,  Bumke, 
Spielmeyer  u.  A.  vorübergehende  Pupillenstörungen  bei  der  Sklerose  der 
Hirnarterien  als  nicht  selten  hervor  und  weisen  auf  dieses  schwankende 
Verhalten  gegenüber  der  progressiven  Paralyse  hin. 

Andere  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  wie  multiple  Sklerose, 
Encephalomalacien,  Hirntumoren,  Meningitis  u.  A.  kann  ich  hier  an  dieser 
Stelle  füglich  übergehen  und  verweise  auf  die  betreffenden  Kapitel  der 
bisherigen  Bearbeitung. 

Wie  weit  der  neueste  Befund  von  Nogucdi  ([266]  Spirochäten  in  den 
Meningen  und  im  Gehirn  von  Paralytikern)  imstande  sein  wird,  unsere  An- 
schauungen über  das  Wesen  der  Paralyse  zu  modifizieren,  bleibt  abzu- 
warten. Jedenfalls  glaube  ich  nicht,  daß  er  imstande  sein  wird,  in  der 
Auffassung  der  Augensymptome  bei  der  progressiven  Paralyse  eine  wesent- 
liche Änderung  zu  bewirken  (vgl.  auch  Hoffmann  265). 
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XXIII.    Augensymptome  bei  Idiotie  und  Imbecillität  höheren  Grades. 

§  294.  In  dem  vorliegenden  Kapitel  sollen  die  Idiotie  und  die  höheren 
Grade  der  Imbecillität,  die  auch  wohl  als  Halbidiotie  bezeichnet  werden 
können,  ihre  besondere  Berücksichtigung  in  betreff  ihrer  Augensymptome 
finden.  Die  speziellen  Formen  der  Idiotie:  der  Kretinismus,  das  Myxödem 
und  die  sogenannte  familiäre  amaurotische  Idiotie  sollen  an  dieser  Stelle 
ausgeschlossen  werden,  weil  sie  schon  von  anderer  Seite  (conf.  Groenouw, 
dieses  Handbuch  Kap.  XXII,  Bd.  XI,  4.  Abt.,  S.  460)  ihre  Besprechung  ge- 
funden haben.  Auch  die  sogenannte  Debilität  und  die  geringeren  Grade 
von  Imbecillität  sollen  hier  nicht  berücksichtigt  werden  und  ebenso  die 
große  Gruppe  der  subnormal  begabten  und  geistig  veranlagten  Individuen. 
Ich  bin  mir  dabei  wohl  bewußt,  daß  eine  scharfe  Grenze  zwischen  diesen 
einzelnen  Krankheitsgruppen  nicht  zu  ziehen  ist.  In  Betracht  gezogen 
werden  hier  nur  die  angeborenen  und  in  den  ersten  Lebensjahren  erwor- 
benen Defektpsychosen  höheren  Grades,  die  unter  dem  Begriff  der  Idiotie 
und  der  Halbidiotie  (stärkere  Grade  von  Imbecillität)  zusammengefaßt  werden 
können,  und  bei  denen  eine  organische  Veränderung  des  Gehirns  ange- 
nommen werden  kann.  Diese  Veränderungen  können  zum  Teil  auf  diffusen, 
mehr  gleichmäßigen  Entwicklungshemmungen  des  Gehirns  und  besonders  der 
Großhirnrinde  beruhen,  zum  Teil  aber  auch  auf  mehr  ungleichmäßigen 
Störungen  dieser  Art.  Auf  der  anderen  Seite  können  anatomische  Verän- 
derungen des  Gehirns  anderer  Art  die  Ursache  für  das  Krankheitsbild  der 
Idiotie  und  der  hochgradigen  Imbecillität  abgeben,  ja  zum  Teil  solche  grober 
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und  makroskopisch  schon  in  die  Augen  springender  Natur  (alter  Hydro- 
cephalus,  Meningitis,  Encephalitis,  Porencephalie,  Geburtstraumen  mit  Häma- 
tombildung,  diffuse  Gliose,  Schädeldeformität  u.  s.  w.).  Es  sind  aber  nur  die 
Fälle  hierhergerechnet,  wo  die  mehr  oder  weniger  vollständige  Verblödung- 
unter  dem  Bilde  der  Idiotie  oder  der  Imbecillität  besonders  hervortritt. 
Das  kongenitale  oder  sehr  frühe  Auftreten  dieses  geistigen  Verfalles  bei 
den  Patienten  gehört  ferner  zu  den  Kennzeichen  der  hier  zu  besprechenden 
Krankheitsgruppe.  Bekanntlich  spielen  hierbei  die  erbliche  psychopathische 
Belastung,  die  Lues  congenita,  der  Alkoholismus  der  Eltern,  gelegentliche 
sonstige  Intoxikationen  (Blei,  Morphium,  Kokain  u.  a.)  eine  große  Rolle. 
Heubner  (84)  fand  in  23  %  Lues  der  Eltern,  in  15  %  Alkoholismus,  in 
20,7  %  hereditäre  nervöse  Belastung  und  in  einer  großen  Anzahl  der  Fälle 
schwere  Geburten.  Gelpke  (65  u.  66)  konstatierte  bei  hochgradiger  Imbe- 
cillität in  71  %  erbliche  Belastung  und  bei  Idioten  sogar  in  1%%.  Nach  Bour- 
neville^ Untersuchungsergebnissen  an  '1000  Imbecillen  lag  in  über  der 
Hälfte  der  Fälle  Alkoholismus  der  Eltern  zugrunde,  nach  Ziehen  (93)  here- 
ditäre Lues  in  1 0 — 1 7  % ,  Geburtstraumen  wurden  von  Wolff  in  1 4  % 
und  von  Piper  in  9  %  nachgewiesen.  Blutsverwandtschaft  kann  sich  gele- 
gentlich im  schädigenden  Sinne  geltend  machen,  speziell,  wenn  hereditäre 
neuropathische  Anlage  bei  beiden  Eltern  vorliegt,  an  und  für  sich  möchten 
Ziehen  u.  A.  der  Blutsverwandtschaft  noch  keinen  besonderen  schädigenden 
Einfluß  beimessen.  Letzterer  rechnet  auf  ca.  700  Einwohner  in  Deutschland 
einen  Imbecillen. 

Die  körperlichen  Begleitsymptome  hängen  zum  Teil  von  den  kompli- 
zierenden Hirnprozessen  ab  (Krämpfe,  Sprachstörungen,  hemiplegische  Er- 
scheinungen, Kontrakturen,  Reflexanomalien  u.s.  w.).  Es  sei  hier  noch  beson- 
ders auf  die  nicht  seltenen  begleitenden  Erscheinungen  der  cerebralen  Kinder- 
lähmungen verwiesen. 

Nach  Hoche  (85)  liegen  auch  sonstige  Degenerationszeichen  nicht  selten 
vor,  wie  Asymmetrien  des  Gesichtsskelettes,  Anomalien  der  Zahnentwick- 
lung, Infantilismus,  Mißbildungen  usw.,  welche  darauf  hinweisen,  daß  in 
einem  früheren  Stadium  des  intrauterinen  Lebens  irgendwelche  Einflüsse 
die  regelrechte  Entwicklung  des  Embryo  gestört  haben. 


1.  Statistik  über  die  relative  Häufigkeit  der  Augensymptome  bei  Idiotie 
und  höheren  Graden  der  Imbecillität. 
§  295.  Um  mir  einen  Überblick  über  die  relative  Häufigkeit  der  Augen- 
symptome bei  Idiotie  und  den  höheren  Graden  der  Imbecillität  zu  verschaffen, 
habe  ich  aus  der  Literatur  100  Fälle  dieser  Erkrankungen  zusammen- 
gestellt, bei  denen  Augensymptome  überhaupt  beobachtet  wurden.  Die 
Statistik  gibt   somit  keinen    absoluten    Überblick    über   die  "Häufigkeit  der 
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Augensymptome  bei  Idiotie  und  höheren  Graden  der  Imbecillität  überhaupt, 
sondern  einen  solchen  über  die  relative  Häufigkeit  der  vorkommenden 
Augenerscheinungen.  Ich  verweise  hier  auch  auf  die  Arbeit  von  Muschallik 
(100),  der  auf  meine  Veranlassung  über  einen  Teil  des  Materials  eine  Zu- 
sammenstellung vornahm  (Augenerscheinungen  bei  Idiotie.  Inaug.-Dissert. 
Breslau  1913).  In  derselben  findet  sich  auch  ein  großer  Teil  der  einschlä- 
gigen Fälle  genauer  aufgeführt. 

Einfache  Opticusatrophie  in 25  % 

Neuritische  Opticusatrophie  in 1  % 

Neuritis  optica  in 2  % 

Stauungspapille  in \  % 

Leichte  Abblassung  der  Papille  in 3  % 

Neuroretinitis  in \  % 

Retinitis  pigmentosa  in 2  % 

Chorioiditis  in 3^ 

Amaurosemil  sklerotischen  Veränderungen  der  Occipitallappen  in  5  % 

Anophthalmus  in 1  % 

Spiegelschrift  in \  % 

Strabismus  (meistens  convergens)  in 38  % 

Ptosis  in 3  % 

Abducensparese  in %  % 

Nystagmus  in 28  % 

Kataraktbildung  (darunter  3  Fälle  von  Cataracta  zonularis)  in  A  % 

Linsenluxation  resp.  Ectopia  lentis  in 4  % 

Colob.  Irid.  congenit.  in 2  % 

Colob.   Chorioid.  congenit.  in 2  % 

Membrana  pupillaris  persistans  in K  % 

Ectopia  pupillae  in 1  % 

Störungen  der  Pupillarreaktion  (darunter  3  %  Pupillenstarre)  in  9  % 

Dieser  Statistik  haften  gewisse  Mängel  an,  und  zwar  besonders  in  bezug 
auf  das  Vorkommen  der  Refraktionsanomalien,  die  offenbar  von  den  ein- 
zelnen Autoren  nicht  hinreichend  beachtet  und  angegeben  worden  sind. 
Sie  berücksichtigt  in  erster  Linie  die  mehr  in  die  Augen  springenden  Ano- 
malien des  Sehorgans  sowohl  nach  dem  Ergebnis  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  als  der  makroskopischen  Betrachtung. 

Eine  größere  Anzahl  dieser  Fälle  kam  zur  Autopsie  und  wies  verschie- 
dene anatomische  Hirnläsionen  auf  (Atrophie  des  ganzen  Gehirns,  Mikro- 
gyrie,  sklerotische  Veränderungen  verschiedener  Hirnpartien,  speziell  auch 
der  Occipitallappen,  Porencephalie,  Hydrocephalus  externus  und  internus, 
chronisch  entzündliche  Veränderungen  der  Meningen,  auch  degenerative  Ver- 
änderungen des  Kleinhirns  und  des  Rückenmarks  u.  a.). 
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Zur  Ergänzung  obiger  Statistik,  die  im  wesentlichen  auf  dem  Literatur- 
material beruht,  will  ich  noch  eine  solche  nach  meinem  eigenen  Beobach- 
tungsmaterial anfügen,  und  zwar  so,  wie  die  Fälle  beobachtet  und  gesammelt 
wurden,  unabhängig  von  dem  Vorhandensein  von  Augensymptomen. 

Atrophische  Abblassung  der  Papillen  in 2  % 

Zentrale  Amaurose  mit  Atrophie  der  Occipitallappen  in  1  % 

Anomalien  der  Retinalgefäße  in 5  % 

Retinalhämorrhagie  in \  % 

Alte  Chorioiditis  in ." 2  % 

Conus  nach  unten  in .  5  % 

Stärkere  Grade  von  Hyperopie  in 15  % 

Myopie  in    .  ■ 10  % 

Astigmatismus   in 8  % 

Strabismus  divergens  in 3  % 

Strabismus  convergens  in .  4  % 

Augenmuskellähmung  in 2  % 

Pupillendifferenz   (Anisocorie)  in 7  % 

Fehlen  der  Pupillarreaktion  in  ...-.....'    .  6  % 

Entrundung  der  Pupillen  in 5  % 

Nystagmus  in. .    .  8  % 

Alte  Hornhauttrübungen  in 3  % 

Cataracta  congenita  in  ... 4  % 

Microphthalmus  congenitus  in 1  % 

Hinzufügen  möchte  ich  allerdings,  daß  das  eigene  Beobachtungsmaterial 
dieser  Krankheitsgruppe,  im  Gegensatz  zu  anderen  psychischen  Erkrankungen, 
kein  sehr  umfangreiches  gewesen  ist.  Ich  will  es  daher  versuchen,  diese 
Untersuchungsresultate  durch  die  statistischen  Angaben  anderer  Autoren  zu 
vervollständigen. 

Zunächst  jedoch  dürfte  es  angebracht  sein,  das  angeführte  Material 
aus  der  Literatur  (100  Fälle  von  Idiotie  und  hohen  Graden  der  Imbecillität) 
einer  etwas  genaueren  Betrachtung  zu  unterziehen.  Der  ungewöhnlich  hohe 
Prozentsatz  von  Sehstörungen  bei  den  zusammengestellten  100  Fällen  erklärt 
sich  natürlich  in  erster  Linie  daraus,  daß  nur  Fälle  mit  Augenstörungen 
für  die  Statistik  benutzt  wurden. 

Zunächst  fand  sich  kongenitale  oder  sehr  frühzeitig  erworbene  Amau- 
rose, meistens  ohne  ophthalmoskopischen  Befund  und  auf  atrophischen 
degenerativen  Veränderungen  des  Gehirns  beruhend,  in  5  ^.  Zum  Teil 
handelte  es  sich  dabei  um  sklerotische  Veränderungen  im  Bereich  der  Occi- 
pitallappen, spez.  auch  in  der  Gegend  der  Fissura  calcarina  (Marchand  und 
Olivier  (74),  Giraud  (72),  Hammarberg  u.  A.,  zum  Teil  auch  um  ausgedehn- 
tere atrophische  Veränderungen  der  Großhirnhemisphären  mit  gleichzeitiger 
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der  primären  optischen  Ganglien  und  der  basalen  optischen  Leitungsbahnen 
(Charcot  und  Turner,  Nettleship  1 6  u.  A.),  im  letzteren  Fall  kombiniert  mit 
Hydrocephalus  externus.  Die  Beobachtung  von  Beardsley  (1  b)  enthält  keine 
Angaben  über  einen  anatomischen  Befund,  sondern  nur  die  Bemerkung,  daß 
die  Erblindung  nach  Scharlach  entstand.  Hieran  schließt  sich  dann  auch  meine 
eigene  Beobachtung  von  zentraler  Amaurose  mit  abgelaufener  doppelseitiger 
Encephalitis  der  Occipitallappen  bei  hochgradiger  Imbecillität  (s.  S.  1388). 

Viel  häufiger  als  diese  zentralen  Amaurosen  ist  dann  die  Atrophie  der 
Sehnerven  verzeichnet  mit  25  % .  Das  ophthalmoskopische  Bild  wird  dabei 
als  das  der  einfachen  Atrophie  angegeben,  wobei  wohl  sicher  anzunehmen 
ist,  daß  es  sich  in  einem  Teil  der  Fälle  doch  auch  um  neuritische  Atrophie 
handelt,  sei  es  nun,  daß  die  Angaben  in  den  Beobachtungen  nicht  immer 
genau  genug  sind,  oder  daß  die  Spuren  einer  früheren  Entzündung  voll- 
ständig zurückgegangen  waren.  In  14  dieser  Fälle  konnte  ein  Autopsie- 
befund erhoben  werden,  der  jedesmal  schwere  destruktive  Gehirnverände- 
rungen ergab,  die  nicht  selten  auch  die  Hinterhauptslappen  mit  betrafen,  so 
in  der  Beobachtung  von  Bourneville  und  Bricon  (11)  Zerstörung  der  Hin- 
terhaupts-, Schläfen-  und  unteren  Parietallappen,  Drummond  (1  4)  Atrophie  der 
Hirnrinde  mit  sklerotischen  Flecken  in  den  hinteren  Hirnhälften,  Clincb  (34), 
Cystenbildung  in  beiden  Occipitallappen,  Bullard  (20  und  80),  Sklerose  der 
Occipitallappen,  des  Thalamus  opticus  und  des  Kleinhirns. 

Bei  Zacher  (19)  war  die  Atrophie  beider  Großhirnhemisphären  mit 
einem  Tumor  im  linken  Ventrikel  kompliziert,  Moeli  (22)  fand  Mikrogyrie, 
desgleichen  Collier  (41)  mit  meningitischen  Veränderungen,  Verminderung 
der  Pyramidenzellen  und  Degeneration  der  Pyramidenbahnen.  Deskin  (50) 
sah  ebenfalls  Schmalheit  der  Stirnwindungen,  allgemeine  Hirnatrophie,  Dege- 
neration der  Pyramidenseitenstränge  und  Ependymitis  granulosa.  Liep- 
mann  (47),  Bichter  (45)  u.  A.  verzeichnen  Porencephalie,  ersterer  bei  gleich- 
zeitigem Fehlen  eines  großen  Teiles  des  Balkens.  Ibrahim  (68),  Doessekker 
(42),  Kellner  (82),  Rowikowitsch  (53)  u.  A.  sahen  in  erster  Linie  Mikro- 
cephalie,  wobei  Ibrahim  (68)  gleichzeitig  noch  Verhärtung  des  Gehirns,  Er- 
weiterung der  Ventrikel  und  Verwachsung  der  Dura  mit  dem  Schädel- 
knochen konstatierte.  Jedenfalls,  wo  Gelegenheit  war,  einen  Autopsiebefund 
bei  Idiotie  mit  Sehnervenatrophie  zu  erheben,  wurden  auch  schwerere  orga- 
nische Gehirnveränderungen  gefunden. 

Dasselbe  dürfte  auch  wohl  meistens  in  den  Fällen  von  Idiotie  vor- 
liegen, bei  denen  kein  Sektionsbefund  erhoben  werden  konnte,  wie  in  den 
Beobachtungen  von  Edmunds  (4),  Winkler  (38),  Pelizäus  (36),  Hutchinson  (73), 
Deskin  (50),  König  (15,  33,  46)  u.  A.,  wrobei  von  den  letzten  beiden  Autoren 
auf  Lues  hereditaria  als  Ursache  hingewiesen  wird. 

In  einzelnen  Fällen  (Nonne  23,  Higier  32,  Hutchinson  73)  trat  ein 
hereditärer,   familiärer  Charakter    der   Affektion   von    Opticusatrophie    mit 
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Idiotie  resp.  Intelligenzdefekten  zutage.  Auch  hier  dürfte  es  wohl  nicht 
fehlgegriffen  sein,  wenn  wir  organische  Veränderungen  des  Gehirns  neben 
dem  degenerativen  Opticusprozeß  annehmen. 

Schleich  (10)  sah  nur  2  mal  atrophische  Abblassung  der  Papillen  bei 
156  Idioten,  Schreiber  (3  a)  5  mal  Blässe  der  Papillen  und  1  mal  ausgespro- 
chene Sehnervenatrophie  bei  30  Idioten,  Bondi  (82a)  2 mal  Sehnervenatro- 
phie bei  32  Fällen,  Gelpke  (65,  66),  8,4  %  Opticusatrophie  bei  Idiotie  und 
höheren  Graden  der  Imbecillität,  Kuhnt  und  Wokenius  (61  a)  4 mal  bei  44  Fällen 
von  Imbecillität  und  Idiotie,  Wintersteiner  (99  a)  2  mal  Abblassung  des  Seh- 
nerven auf  41  Fälle,  Mürau  in  1,6  %  bei  124  schwachsinnigen  Kindern  u.  a.; 
das  wären  also  ca.  5 — 6  %  Atrophia  nervi  optici  bei  Idiotie  und  höheren 
Graden  von  Imbecillität,  wenn  die  Zusammenstellungen  ohne  Rücksicht  auf 
vorhandene  Augensymptome  überhaupt  vorgenommen  wurden,  ganz  anders 
in  unserer  Statistik,  wo  nur  Fälle  mit  Augensymptomen  berücksichtigt 
wurden  (25  %). 

Die  Ansicht  von  Tebaldi  (1  a),  daß  bei  Idiotie  Verdünnung  der  Retinal- 
gefäße  und  eine  infolge  mangelhafter  Ernährung  auftretende  Sehnerven- 
atrophie gewöhnliche  Erscheinungen  seien,  ist  zurückzuweisen,  ebenso  kann 
ich  die  Angabe  Monti's  über  das  häufigere  Vorkommen  einer  serösen  In- 
filtration der  Papille  und  retinaler  Hyperämie  bei  Blödsinn  nicht  bestätigen, 
ebensowenig  wie  die  Angaben  von  Thorington  über  häufiger  vorkommende 
venöse  Hyperämie  bei  schwachsinnigen  Kindern.  Auch  dem  von  Kuhnt  und 
Wokenius  (61  a)  in  einem  Teil  ihrer  Fälle  von  Imbecillität  und  Idiotie  ange- 
gebenen abnormen  Befund  der  Macula  lutea  resp.  Fovea  centralis  dürfte 
wohl  kaum  eine  direkte  pathognomonische  Bedeutung  für  das  Leiden  zu- 
kommen. 

Bemerkenswert  ist  noch  die  Beobachtung  von  Hirschberg  (8)  bei  einem 
15jährigen  Idioten  von  atrophischer  Abblassung  der  Papillen  mit  starker 
Gefäßverengerung  bei  gleichzeitig  ausgedehnten  zentralen  (weißlich-bläulichem 
Ring  um  den  gelben  Fleck)  und  peripheren  Retinalveränderungen  (zahllosen 
hellen  Stippchen  und  feinen  Pigmentpunkten). 

Ich  habe  schon  vorhin  meiner  Überzeugung  Ausdruck  gegeben,  daß 
ein  Teil  der  sogenannten  einfachen  Opticusatrophien  wohl  als  neuritischen 
Ursprungs  anzusehen  ist.  Tatsächlich  wird  über  Neuritis  optica  bei  Idiotie 
relativ  selten  berichtet  (Leber  2,  Bullard  20,  Fickler  64,  Bondi  82  a,  Lukacs 
85  a  u.  A.).  Zweimal  war  in  diesen  Fällen  (Bullard  und  Markbreiter  20, 
Kuhnt  und  Wokenius  61  a,  Siemerling  und  Fickler  64)  ein  Kopftrauma  vor- 
ausgegangen, und  es  wurden  1  mal  Atrophie  der  Rinde  und  der  Nervenfasern 
sowie  Zunahme  der  Neuroglia  und  Infiltration  im  Bereich  der  Gefäße  und 
1  mal  ein  größerer  graugelber  Herd  in  der  Capsula  interna  konstatiert. 

Die  eigentliche  Stauungspapille  scheint  nur  äußerst  selten  bei  Idiotie 
vorzukommen;  Takasu  (88),  der  Gliome  in  den  Corpora  striata  und  Gliose  der 
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Markbündelstrahlung  sowie  eine  mangelhaft  entwickelte  Rinde  der  Occipilal- 
lappen  fand. 

Retinitis  pigmentosa  wurde  bei  unseren  1 00  Fällen  2  mal  angetroffen, 
also  relativ  selten,  wenn  auch  häufiger  als  bei  normalen  Menschen.  Die 
Angabe  von  Döring  (1),  der  unter  31  Fällen  von  Idiotie  4  mal  Retinitis  pig- 
mentosa, also  in  ca.  13  %  konstatierte,  kann  jedenfalls  keine  allgemeine  Gül- 
tigkeit beanspruchen.  Auch  bei  der  Mitteilung  von  Herrlinger  (43),  nach 
der  bei  92  Fällen  von  Retinitis  pigmentosa  20  geistig  defekt  oder  völlige 
Idioten  waren,  muß  wohl  der  Zufall  eine  besondere  Rolle  gespielt  haben. 
Auch  Leber  und  Liebreich  (2)  weisen  auf  das  nicht  seltene  Vorkommen  von 
Retinitis  pigmentosa  bei  Idiotie  hin,  während  Schleich  (10)  bei  156  Idioten 
dieselbe  nicht  antraf. 

Das  Vorkommen  von  alter  Chorioiditis  ist  bei  Idiotie  zweifellos  häu- 
figer als  bei  Normalen,  in  unserer  Statistik  3  %,  und  hängt  wohl  zum  Teil 
mit  Lues  hereditaria  zusammen.  Wenigstens  verhielt  es  sich  so  in  einer 
meiner  Beobachtungen,  die  zur  Autopsie  kam.  Das  Kind  war  unter  dem 
Bilde  einer  weilgehenden  Chorioidalatrophie,  bei  der  besonders  eine  aus- 
gedehnte Pigmentablagerung  in  großen,  schwarzen  Herden,  in  der  Aderhäut 
vorhanden  war,  intra  vitam  erblindet. 

Daß  gewisse  kongenitale  Anomalien  des  Sehorgans,  wie  Cata- 
racta congenita  resp.  Cataracta  zonularis,  Mikrophthalmus,  Iris-  und  Chori- 
oidalkolobom,  Anophthalmus  congenitus,  Conus  nach  unten,  Ectopia  lentis, 
Membrana  pupillaris  persistens,  Ektopie  der  Pupille  bei  Idiotie  und  hoch- 
gradiger Imbecillität  häufiger  angetroffen  werden  als  bei  normalen  Menschen, 
geht  auch  aus  unserer  Zusammenstellung'  hervor  und  ist  auch  verständlich 
bei  dem  häufigen  Beruhen  der  Idiotie  auf  kongenitalen  Anomalien  resp. 
Hemmungsbildungen  des  Gehirns  und  auch  des  Schädels. 

Ich  erinnere  hier  auch  an  die  Mitteilungen  von  Rählmann  (3),  Gelpke 
(65  und  66),  Hirschbekg(8,  67),  Haab  (5),  Schleich  (10),  Wintersteiner  (99a), 
Little  (13),  Thomsex  u.  A.  Ulbric.h  (92),  Fuchs  (6),  Paly  Laurenz  (48), 
Lippmann  (98)  u.  A.  Schleich  (10)  fand  bei  156  Idioten  keine  Linsen- 
trübungen. 

Die  bemerkenswerten  Mitteilungen  von  Reichaiidt  (91 )  über  umschriebene 
Defekte  in  bezug  auf  Lesen  und  Schreiben  bei  gewissen  Idioten  seien  hier 
noch  kurz  angeführt.  Er  schildert  Gruppen  von  Schwachsinnigen,  welche 
durch  die  verschiedene  Ausbildung  des  Vermögens  zu  lesen  und  zu  schreiben 
bemerkenswert  sind.  Ein  Teil  dieser  Patienten  kann  nur  mit  »optischer 
Stülze«  schreiben,  d.  h.  nur  abschreiben,  aber  nicht  Diktat  schreiben,  wäh- 
rend andere  wohl  zu  lesen,  aber  nicht  zu  schreiben  vermögen,  und  es  gibt 
noch  andere,  welche  schreiben,  aber  nicht  lesen  können. 


Augensymptome  bei  Idiotie  und  Imbecillität  höheren  Grades.  1551 


2.  Augenmuskelanomalien  bei  Idiotie. 

§  296.  Sehr  häufig  wurde  in  unseren  100  Fällen  Strabismus  ver- 
zeichnet (38  %).  Es  handelte  sich  meistens  um  Strabismus  convergens, 
in  einer  Reihe  von  Fällen  fehlten  genauere  Angaben  über  die  Art  des 
Schielens.  In  ca.  der  Hälfte  dieser  Fälle  konnte  der  Sektionsbefund  erhoben 
werden.  Häufig  wurde  eine  mangelhafte  Entwicklung  des  Gehirns  oder 
einzelner  Partien  desselben  konstatiert.  Mikrocephalie  (Blumenau,  Middle- 
ton  27,  Ibrahim  68,  Doessekker  42,  Kellner  44,  82  u.  A.),  Porencephalie 
(Richter  45,  Acker  39  u.  A.),  ausgedehnte  anatomische  Zerstörungen  ge- 
wisser Hirnpartien  (Bourneville  und  Bricon  II,  Zacher  19  u.  A.),  Mikro- 
gyrie  (Deskin  50,  Anglade  und  Jaquin  u.  A.),  Meningitis  oder  Meningoence- 
phalitis  (Bäumlin  55,  Bourneville  und  Roger  83  u.  A.),  Atrophie  des  Klein- 
hirns (Andral  71,  Bourneville  und  Crouzon  56),  Symmetrische  Sklerose 
der  Occipitallappen  (Maillard,  Richet  et  Mutel  95),  Encephalocele 
occipitalis  (Schnitzer  96)  usw.  In  ungefähr  der  Hälfte  dieser  Fälle  war 
der  Prozeß  gleichzeitig  mit  Opticusatrophie  kompliziert.  Einige  dieser  Be- 
obachtungen sind  wohl  noch  zu  dem  Strabismus  paralyticus  auf  Grund  von 
AugenmuskellähmuDgen  zu  rechnen,  die  Angaben  sind  in  dieser  Hinsicht 
nicht  immer  genau  genug,  die  Mehrzahl  aber  gehört  jedenfalls  zum  Stra- 
bismus concomitans  auf  Grundlage  von  zentraler  Innervationsstörung.  Ich 
erinnere  hier  auch  an  das  häufige  Vorkommen  des  Strabismus  bei  der 
LiTTLESchen  Erkrankung  (s.  S.  303). 

In  der  anderen  Hälfte  der  Strabismusfälle  bei  Idiotie  ohne  Sektions- 
befund tritt  zum  Teil  ein  ausgesprochener  familiärer  und  hereditärer  Cha- 
rakter der  Affektion  zutage,  wie  in  den  Beobachtungen  von  Bäumlin  (55) 
drei  Schwestern,  Calabrese  (63a)  vier  Geschwister,  Yoshieawa  (77)  u.  A. 
Haushalter  (26)  führt  asphyktische  Geburt  als  Ursache  an,  und  Schaffer  (28) 
erwähnt  in  seinen  Beobachtungen  spastische  Diplegie,  Hemiplegie  und  asym- 
metrische Schädelbildung  als  begleitende  Erscheinung,  Deskin  (50)  beschul- 
.digt  die  hereditäre  Lues  als  Ursache. 

Über  die  Refraktion  der  Augen  ist  in  diesen  Fällen  von  Strabismus 
bei  Idiotie  wenig  angegeben,  so  daß  bindende  Schlüsse  über  den  Zusammen- 
hang etwaiger  Refraktionsanomalien  mit  dem  Strabismus  aus  unserem 
Material  nicht  gezogen  werden  können. 

Daß  zum  Teil  auch  Schwachsichtigkeit  resp.  Amaurose  eines  oder  beider 
Augen  mit  als  Ursache  für  die  Schielstellung  der  Augen  angesehen  werden 
mußte,  ist  als  sicher  anzunehmen  und  erhellt  auch  schon  aus  der  relativ 
häufigen  Komplikation  des  Schielens,  speziell  mit  Opticusatrophie,  und  in 
erster  Linie  dürften  diese  Sehstürungen  als  Erklärung  für  den  Eintritt  des 
Strabismus  divergens  in  Betracht  kommen,   während  bei  dem  Strabismus 
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convergens  mehr  zentrale  Innervationsstürungen  infolge  von  Gehirnanomalien 
für  die  Erklärung  heranzuziehen  sein  dürften. 

Schleich  (10)  konstatierte  in  6  %  seines  großen  Materials  (156  Fälle) 
Strabismus,  und  zwar  überwiegend  Strabismus  convergens,  meistens  in  Ver- 
bindung mit  Hyperopie.  Roll  (69)  sah  in  4  %  Strabismus,  Gelpke  (65  und 
66)  in  ca.  10  %,  Lang  in  7,3  %,  Murau  in  3,2  %,  Laquer  (52)  in  6  %, 
so  daß  sich  durchschnittlich  ca.  6  %  Strabismus  für  Idiotie  und  höhere 
Grade  der  Imbecillität  ergaben,  bei  nicht  spezieller  Berücksichtigung  der 
Fälle  mit  Augensymptomen. 

Augenmuskellähmungen. 

Typische  und  ausgesprochene  Augenmuskellähmungen  waren  bei  unserem 
Material  von  100  Fällen  keine  häufigen  Erscheinungen  (5  %),  allerdings  bin 
ich  überzeugt,  daß  unter  den  Fällen,  wo  nur  Strabismus  angegeben  ist, 
auch  zum  Teil  paralytischer  Strabismus  infolge  von  Augenmuskellähmungen 
vorhanden  war.  Nach  unserem  Material  war  die  Abducens-  und  die  Oculo- 
motoriuslähmung ungefähr  gleich  häufig  vertreten.  Die  Fälle  von  Abducens- 
lähmung  (Bullard  20,  Clinch  34)  kamen  zur  Autopsie,  und  in  beiden  Beobach- 
tungen fanden  sich  schwere  Hirnveränderungen  (Atrophie  der  Rinde  und 
der  Nervenfasern  mit  Gliawucherung  und  Infiltration  der  Gefäßwandungen 
und  1  mal  Cystenbildung  in  beiden  Occipitallappen).  In  beiden  Fällen  lagen 
komplizierende  Opticusalterationen  vor  (Neuroretinitis  und  Atrophia  nervi 
optici). 

Die  Oculomotoriusparese  (Pick  75,  Rowikowitsch  53)  beschränkte  sich 
beide  Male  auf  Ptosis,  bei  der  im  Falle  Pick  Mitbewegungen  des  Lides  bei 
Kau-  und  Kieferbewegungen  stattfanden.  Bei  Rechtswendung  der  Augen 
wird  das  rechte  obere  Lid  gehoben,  und  bei  Linkswendung  sinkt  es  herab, 
beim  Öffnen  des  Mundes  hebt  sich  das  herabhängende  obere  Lid.  In  dem 
Falle  von  Rowikowitsch  (53)  handelte  es  sich  neben  der  Ptosis  gleichzeitig 
um  Schichtstar,  Pigmentdegeneration  der  Retina  und  Atrophia  nervi  optici 
bei  Mikrocephalus.  Nonne  (23)  sah  bei  Atrophie  des  Kleinhirns,  der  Pedun- 
culi  cerebri,  der  Brücke  und  der  Medulla  oblongata  Beschränkung  der 
Augenbewegungen  nach  oben  und  außen. 

Jedenfalls  ergibt  sich,  daß  die  zerebralen  Veränderungen,  welche  mit 
Idiotie  und  starker  Imbecillität  einhergehen,  relativ  selten  zu  ausgesprochenen 
Augenmuskellähmungen  führen,  und  mir  scheint  die  Angabe  von  Ziehen  (93), 
daß  Augenmuskellähmungen  vielfach  bei  Idiotie  gefunden  würden,  nicht 
ganz  gerechtfertigt.  So  fand  auch  König  (33)  bei  30  Fällen  von  Idiotie 
nur  1  mal  partielle  Lähmung  der  äußeren  Oculomotoriusäste,  1  mal  doppel- 
seitige Ophthalmoplegia  interna  und  2  mal  doppelseitige  Abducenslähmung 
mit  Nystagmus  rotatorius,  Pearce  in  1,9  %  Augenmuskellähmungen  bei 
532  Idioten. 
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Nystagmus  bei  Idiotie  und  hochgradiger  Imbecillität. 

Viel  häufiger  als  eigentliche  Augenmuskellähmungen  wurde  Nystagmus 
nachgewiesen  (28  %).  Fast  die  Hälfte  dieser  Fälle  kam  zur  Autopsie, 
welche  ausgesprochene  pathologische  Hirnveränderungen  nachwies.  Poren- 
cephalie  in  den  Beobachtungen  von  Otto  (9),  Beyer  (28),  Brdns  (63), 
Cystenbildung  in  beiden  Occipitallappen  Clinch(34),  Mikrocephalie 
(Blumenaü  40,  Rowikowitsch  53,  Kellner  44,  82),  Mikrogyrie  mit  menin- 
gitischen Veränderungen  und  Verminderung  der  Pyramidenzellen 
und  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  (Collier  41),  chronische 
Leptomeningitis  (Bäumlin  55),  Atrophie  und  symmetrische  Skle- 
rose der  Occipitallappen  (Maillard  95,  Richet  und  Michel),  hämor- 
rhagische Encephalomeningitis  in  verschiedenen  Gehirnteilen 
(Rhein  76),  hochgradige  Atrophie  des  Kleinhirns  und  der  Brücke 
(Bourneville  29). 

Wo  also  Gelegenheit  war,  durch  die  Autopsie  den  Befund  der  Idiotie 
zu  kontrollieren,  wurden  schwerere  und  gewöhnlich  ausgedehntere  Gehirn- 
veränderungen verschiedener  Art  nachgewiesen,  auch  ein  Beweis  dafür, 
daß  diesem  Leiden  durchweg  organische  ausgesprochene  Hirnveränderungen 
zugrunde  liegen.  Andere  Begleiterscheinungen,  wie  Strabismus,  Opticus- 
atrophie,  Schichtstar,  Pigmentherde  in  der  Aderhaut,  Retinitis  pigmentosa, 
waren  häufiger  Begleiterscheinungen,  besonders  Strabismus. 

Die  Fälle  von  Nystagmus  ohne  Sektionsbefund  waren  ebenfalls  häufig 
mit  Erscheinungen  von  Seiten  der  Augen  kompliziert.  Iris-  und  Chorioi- 
dalkolobom,  Cataracta  reducta,  Pigmentherde  der  Chorioidea 
(Rählmann  3),  Opticusatrophie  (Nonne  23,  Winkler  38,  Roll  69,  Cata- 
racta zonularis  (Hirschberg  8),  Strabismus  (Bresler  25,  Bäumlin  55, 
Bourneville  29  u.  A.).  Der  familiäre  Charakter  des  Leidens  trat  mehrfach 
hervor,  so  z.  B.  bei  Nonne  (23)  (3  Brüder).  Auch  in  diesen  Fällen  von 
Nystagmus  ohne  Sektionsbefund  sind  wohl  durchweg  organische  Läsionen 
des  Gehirns  anzunehmen,  worauf  auch  zum  Teil  begleitende  andere  kör- 
perliche Krankheitserscheinungen  hinweisen. 

Rählmann  (3)  hält  den  Nystagmus  für  relativ  häufig  bei  der  Idiotie. 
Schleich  (10)  sah  ihn  5  mal  bei  156  Idioten  mit  hochgradiger  Schwach- 
sichtigkeit. Gelpke  (65,  66)  fand  Nystagmus  in  13  %,  Lang  in  5,4  %, 
Mürau  in  0,8  %,  also  durchschnittlich  ca.  6  %.  Rosenfeld  (99)  hebt  hervor 
bei  seinen  Untersuchungen  über  den  Drehnystagmus  bei  organischen  Gehirn- 
erkrankungen, daß  bei  48  tiefstehenden  mikrocephalen  Idioten  sich  relativ 
oft  statt  der  raschen  Nystagmusbewegungen  nur  langsame  Bulbusbewegungen 
hervorrufen  ließen.  Auch  Nawratzki  (58)  betont  als  die  häufigsten  Augen- 
erscheinungen bei  Idiotie  Nystagmus  und  Strabismus. 
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3.  Pupillenstörungen  bei  Idiotie. 

§  297.  Die  Störungen  der  Pupillarreaktion  waren  relativ  selten  bei  der 
Idiotie  und  den  hohen  Graden  der  Imbecillität  bei  unserem  Material  (im  ganzen 
9  %).  Eine  totale  Aufhebung  der  Lichtreaktion  fand  sich  nur  in  3  %,  und 
in  diesen  3  Fällen  fanden  sich  bei  der  Autopsie  jedesmal  schwerere  orga- 
nische Hirnläsionen:  König  (15)  Hämatom  der  Dura  mater,  Leptomenin- 
gitis  chronica,  Hydrocephalus  externus  und  internus,  sklerotische  Herde,  Epen- 
dymitis  granulosa,  Fickler  (64)  graugelber  Herd  in  der  Capsula  interna, 
früheres  Kopftrauma,  gleichzeitig  Neuritis  optica,  Sommer  (7)  chronischer 
Hydrocephalus  und  Sklerose  des  Kleinhirns.  In  anderen  Fällen  wurde  von 
einer  abnorm  trägen  Lichtreaktion  (Sarbo37,  Knöpfelmacher  97,  Schaffer  28) 
berichtet  und  gelegentlich  von  Anisokorie.  Einen  tonischen  Sphincterkrampf 
in  Verbindung  mit  Atrophia  nervi  optici  und  Strabismus  sah  Ibrahim  (68) 
bei  Mikrocephalie,  Sklerose  des  Gehirns,  Hydrops  ventriculorum  und  Ver- 
wachsungen der  Dura  mit  dem  Schädel.  Lues  congenita  schien  in  der 
Beobachtung  von  Knöpfelmacher  (97)  (Mikrocephalie  mit  engen,  träge  rea- 
gierenden Pupillen)  eine  ätiologische  Rolle  zu  spielen. 

Im  ganzen  ließen  sich  auch  bei  den  Anomalien  von  Seiten  der  Pupillen 
organische  Veränderungen  des  Gebirns  nachweisen  und  relativ  häufig  die 
Zeichen  des  Hydrocephalus. 

Störungen  im  Verhalten  der  Pupillen  werden  auch  sonst  relativ  selten 
verzeichnet,  so  z.  B.  erwähnt  Schleich  (10)  bei  156  Fällen  von  Idiotie  nur 
einige  Male  Anisokorie,  desgleichen  Laquer  (52)  in  3,3  %,  Gelpke  (65,  66) 
in  8  %.  Bümke  hält  die  gelegentlich  vorkommende  (absolute)  Pupillenstarre 
bei  Idiotie  und  Imbecillität  für  einen  Hinweis,  daß  die  Entwicklungshemmung 
des  Centralnervensystems  in  diesen  Fällen  mit  Syphilis  im  Zusammenhang 
steht,  und  daß  nicht  selten  auch  hier,  wie  bei  Dementia  praecox,  das 
Fehlen  der  Pupillenunruhe,  der  Psychoreflexe  und  der  Erweiterung  auf 
sensible  Reize  vorkomme.  Er  sah  das  Fehlen  der  Psychoreflexe  der  Pu- 
pillen in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle,  wenn  auch  die  Erweiterungsfähig- 
keit der  Pupillen  auf  schmerzhafte  Reize  nur  sehr  selten  aufgehoben  war. 
Bumke  weist  noch  besonders  auf  eine  gewisse  diflerentiell- diagnostische 
Bedeutung  dieses  Symptoms  zwischen  angeborenem  Schwachsinn  und  er- 
worbenem (Dementia  praecox)  hin,  wo  diese  Erscheinung  so  häufig  zutage 
tritt.  —  Auch  Hübner  konstatierte  das  Fehlen  der  sensiblen  und  psychischen 
Erweiterungsreaktion  der  Pupillen  in  einigen  Fällen,  ja  1  mal  sogar  das 
Fehlen  der  sensiblen  Reaktion  bei  erhaltenen  Psychoreflexen.  Ähnliche 
positive  Angaben  über  das  Fehlen  der  Psychoreflexe  und  der  Pupillen- 
erweiterung auf  sensible  Reize  machen  Sioli,  Runge  u.  A. 

Erwähnt  seien  hier  auch  noch  die  Angaben  von  H.  Vogt,  der  bei 
Menschen    mit    angeborener  Minderwertigkeit    ihres   Centralnervensystems 
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experimentell  durch  Einverleibung  geringer  Alkoholmengen   einen   trägeren 
Ablauf  der  Pupillarreaktion  hervorbringen  konnte,  als  bei  gesunden  Menschen. 

4.  Die  Refraktionsanomalien  bei  Idiotie  und  hochgradiger 
Imbecillität. 

§  298.  Auf  die  Frage,  wie  häufig  Refraktionsanomalien  bei  Idiotie 
und  den  höheren  Graden  der  Imbecillität  im  Verhältnis  zu  den  normalen 
Menschen  vorkommen,  gibt  unser  statistisches  Material  keine  hinreichende  Ant- 
wort, und  zwar  deshalb,  weil  in  dem  aus  der  Literatur  gesammelten  Material 
keine  hinreichend  genauen  Angaben  über  diesen  Punkt  vorliegen.  Dagegen 
können  wir  uns  hierüber  einen  Einblick  aus  den  Mitteilungen  verschiedener 
Autoren  verschaffen,  die  ein  größeres  Material  unter  besonderer  Berück- 
sichtigung auch  dieses  Punktes  untersuchten,  ich  erwähne  hier  die  Arbeiten 
von  Schleich  (10),  Guibert  (21),  Gelpke  (65,  66),  Lang,  Mürau,  Laquer  (52), 
Ulbrich  (92)  u.  A.  Ziehe  ich  die  statistischen  Angaben  von  Gelpke,  Lang, 
Schleich,  Mürau,  welche  genauere  Angaben  machen,  in  Betracht,  so  stellt  sich 
das  Vorkommen  eines  mehr  oder  weniger  starken  hyperopischen  Refraktions- 
zustandes auf  ca.  46  %,  es  ist  das  entschieden  mehr  als  bei  normalen 
Menschen,  und  besonders  sind  hohe  Grade  von  Hyperopie  als  ausgespro- 
chene kongenitale  Anomalie  des  Auges  anzusehen.  Für  die  Myopie  ergibt 
sich  eine  Durchschnittsprozentzahl  von  5,4  %,  während  sich  bei  normal  geistig- 
begabten  Menschen  der  Prozentsatz  höher  stellt,  Gelpke  (65,  66)  z.  B.  gibt 
ihn  auf  11,7  %  an,  er  erklärt  das  auch  mit  folgenden  Worten:  »Je  mehr 
Intelligenz,  desto  mehr  Nahearbeit;  je  mehr  Nahearbeit,  desto  mehr  Myopie«. 
Diese  Erklärung  geben  auch  andere  Autoren,  und  sie  ist  entschieden  zu- 
treffend. Gleichzeitig  kennzeichnet  sich  der  myopische  Refraktionszustand 
dadurch  mehr  als  ein  erworbener  und  weniger  als  kongenitaler,  wie  es  die 
hochgradige  Hyperopie  zweifellos  ist. 

Für  stärkere  Grade  von  Astigmatismus,  dieser  auch  ausgesprochen  kon- 
genitalen Anomalie,  ergibt  sich  ein  Durchschnittsprozentsatz  von  ca.  \§%. 

Die  Ansicht  von  Bull  (57),  daß  gerade  kongenitale  Anomalien  des  Seh- 
organs, z.  B.  hohe  Refraktionsanomalie,  Schielen,  Amblyopie,  kongenitale 
Katarakt  u.  s.  w.,  in  erster  Linie  mit  maßgebend  für  die  geistige  Defektbildung 
bei  ursprünglich  normal  begabten  Kindern  seien,  dürfte  nicht  zutreffend  sein. 
Durchweg  sind  jedenfalls  die  kongenitalen  Augenanomalien  Begleiterschei- 
nungen der  Idiotie  und  der  höheren  Grade  der  Imbecillität  als  Ausdruck  einer 
Hemmungsbildung  sowohl  auf  dem  Gebiete  des  Centralnervensystems  als 
auch  des  Sehorgans.  Gelpke  (65,  66)  gibt  den  Prozentsatz  der  verschie- 
denen angeborenen  Anomalien  des  Sehorgans  als  Begleiterscheinung  der 
höheren  Grade  des  Schwachsinns  und  der  Idiotie  auf  33  %  an. 
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1885.  8.    Hirschberg,  Schädelmißbildung  neben  Schichtstar.    Centralbl.  f.  prakt. 

Augenheilk.  Aug. 
9.  Otto,  R.,  Ein  Fall  von  Porencephalie  mit  Idiotie  und  angeborener  spa- 
stischer Gliederstarre.  Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkrankh.  XVI,  1.  S.  215. 
10.  Schleich,  G.,  Die  Augen  der  Idioten  der  Heil-  und  Pflegeanstalt  Schloß 
Stetten  in  Württemberg.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  S.  446  und 
Zeitschr.  f.  die  Behandl.  Schwachsinniger  und  Epileptischer  Nr.  23. 

1886.  11.    Bourneville  etBricon,  Idiotie  complete  symptomatique  d'une  atrophie 

cerebrale  double.    Progres  med.  Nr.  34. 

12.  Dufaud,  Sur  deux  cas  peu  communs  de  paralysie  infantile.    Jahrb.  der 

ges.  Med.  II. 

13.  Little,  W.  G.,  Absence   of  the   optic  chiasm   and   other  cerebral  com- 

missures;  temporal  hemianopia.    Ophth.  Review,  p.  367. 

1887.  14.     Drummond,  Climen]  and  pathological  illustrations  of  cerebral  lesions. 

Lancet  Nr.  1.  M.  N.  Jhb.  f.  1887. 

15.  König,    Beitrag  zur  Lehre  von   der  Erkrankung  der  motorischen  Zone 

des  Großhirns.    Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkrankh.  XVIII.  Hft.  3. 

16.  Nettleship,   On  some  of  the  forms   of  congenital   and  infantile  am- 

blyopia.    Ophth.  Hospit.  Report  XI.  p.  353. 

17.  Nico!  (Demonstration),  21.  Vers,  von  Mitgliedern  der  Ver.  der  Irrenärzte 

Niedersachsens  und  Westfalens  zu  Hannover  am  2.  V.  1 887.  Ref.  Neurol. 
Centralbl.  6.  Jahrg.  S.  259. 

1889.  18.  Pilliet,  A.,  Contribution  ä  l'e^tude  des  lesions  histologiques  de  la  sub- 
stance  grise  dans  les  encephalites  chroniques  de  Fenfance.  Arch.  de 
neurol.  Vol.  18  Nr.  53  und  54. 
19.  Zacher,  Über  einen  interessanten  Hirnbefund  bei  einer  epileptischen 
Idiotin ;  zugleich  ein  Beitrag  zur  pathol.  Anatomie  der  cerebralen  Kinder- 
lähmung. Arch.  f.  Psych.  XXI,  1.  S.  38  und  Neur.  Centralbl.  8.  Jahrg. 
S.  5S4. 

1891.     20.     Bullard,  Diffuse  cortical  Sclerosis  of  the  Brain  in  Children.    Jahrb.  der 
ges.  Med.  II.  S.  80. 

21.  Guiberit,  A.,  La  vision  chez  les  idiots  et  les  imbeziles.    Paris,  Steinheil. 

22.  Moeli,  Veränderungen  des  Tractus  und  Nervus  opticus  bei  Erkrankungen 

des  Oceipitalhirns.    Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkrankh.  XXII.  Hft.  1. 
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1891.     23.     Nonne,  Über  eine  eigentümliche  familiäre  Erkrankungsform  des  Central- 
nervensystems.    Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkrankh.  XXII.  S.  283. 

1896.  24.     Bourneville  et  Noir,  Idiotie:  Monstruosite  physique  et  morale;  acro- 

c^phalie;   ce^cite  complete;  surdite  incomplete;  Epilepsie,  obecite\    Pro- 
gres  med.  No.  28. 
25.    Bresler,  Zur  assoziierten  Deviation  der  Augen  und  des  Kopfes.    Neur. 

Centralbl.  XV.  Nr.  5.  S.  213.  1.  März. 
•26.    Haushalter,    Contribution   ä  l'etude   des   affections  spasmodiques    de 
l'enfance.    Revue  de  Mödecine  1895.  Mai.  p.  412.  Ref.   Neur.  Centralbl. 
Bd.  15.  Hft.  11.  S.  513.  1896. 

27.  Middleton,  A  child  with  spastic   diplegia  and  athetoid  movements  of 

both  hands  and  feet.    Glasgow  Med.  J.  Nr.  1. 

28.  Seh  äff  er,  Karl,  Über  die  spastischen  Krankheitsformen  der  Kinder  und 

Erwachsenen.    Neur.  Centralbl.  Bd.  15.  Hft.  17.  S.  813. 

1897.  28a.  Beyer,  Über  doppelseitige,  ungleichartige Porencephalie.  Neur.  Centralbl. 

Bd.  XVI.  Hft.  14.  S.  631. 

29.  Bourneville,    Sclerose  cerebrale    hemispherique,    idiotie,   hemiplegie, 

droite  et  epilepsie  consöcutives.    Arch.  de  Neurol.  März. 

30.  Bourneville  et  Rellay,   Imbecillite,  parapbägie  spasmodique,  maladie 

de  Little.    Progr.  med.  No.  21. 

31.  Der  cum,  Three  cases  of  the  family  type  of  cerebral  diplegia.   The  Journ. 

of  nerv,  and  ment.  dis.  No.  7.  XXIV.  p.  396. 

32.  Higier,  Über   seltene  Formen  hereditärer   Gehirn-  und  Rückenmarks- 

krankheiten.  Jahrb.  der  ges.  Med.  Jahrg.  XXXII.  Bd.  2  und  Monatsschr. 
f.  Psych,  und  Neurol.  IL 

33.  König,  W.,   Über  cerebral  bedingte   Komplikationen,   welche   der  cere- 

bralen Kinderlähmung  wie  der  einfachen  Idiotie  gemeinsam  sind,  sowie 
über  die  abortiven  Formen  der  ersteren.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk.  Bd.  XI.  Hft.  3  und  4.  S.  230. 

1898.  33a.  Bourneville  et  Schwartz,  Nouvelle contribution  ä  l'etude  delapseudo- 

porencephalie  et  de  la  porencephalie  vraie.  Progr.  med.  Nr.  37.  p.  169 
und  No.  39.  p.  201. 

34.  Clinch,  A  case  of  bilateral  occipital  poreneephaly.    Jahrb.  der  ges.  Med. 

Jahrg.  XXXIII.  Bd.  2. 

35.  Hirsch   (Krankendemonstration).    Jahrb.  f.  Neur.  und  Psych.  II. 

36.  Pelizäus,     Über    eine    eigenartige    familiäre    Entwicklungshemmung, 

vornehmlich  auf  motorischem  Gebiet.  Arch.  f.  Psych.  XXXI.  Bd.  1  u.  2. 
S.  101. 

37.  v.  Sarbö,  Arth!,  Beitrag  zur  Symptomatologie  und  path.  Histologie  der 

amyotrophen  Lateralsklerose.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1898 
XIII. 

38.  Winkler,   C.    en  Jacobi,   J.  W.,  Een  gerechtelijk  onderzoek  paar   den 

geestestvestand  van  een  lijder  aan  hereditaire  ataxie,  benevens  een 
overzicht  over  de  litteratuur  deser  aandoeningen.  Psych,  en  neur.  Bladen 
Jan.  I.  blz.  36. 

1899.  39.    Acker,  N.,  A  case  of  poreneephalus.    Arch.  of  Pediatrics  Oct.  Vol.  XVI. 

No.  10. 

40.  Blumenau  (Demonstration).  Jahrb.  f.  Neur.  und  Psych.  III. 

41.  Collier,  Cerebral  diplegia.   Jahrb.  f.  Neur.  und  Psych.  III.  Jahrg.  S.  612. 

42.  Dössekker,  Ein  Fall  von  infantiler  Cerebrallähmung  bei  Drillingsgeburt. 

Corresp. -Blatt  f.  Schweizer  Ärzte  1894  Nr.  3  und  4. 

43.  Herrlinger,  Über  die  Ätiologie  der  Retinitis  pigmentosa  mit  besonderer 

Berücksichtigung  der  Heredität  und  Konsanguinität  der  Eltern.  Inaug.- 
Diss.  Tübingen. 

44.  Kellner,    Über    die    Sprache    und    Sinnesempfindungen    der    Idioten. 

Deutsche  med.  Wochenschr.  Nr.  52.  XXV.  Band.  S.  862. 


1558  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

1899.  4  5.    Richter,  A.,  Über  Porencephalie.  Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkr.  Bd.  32. 

S.  145. 

1 900.  46.     König,  Über  Lues  als  ätiologisches  Moment  bei  cerebraler  Kinderlähmung. 

Neur.  Centralbl.  Bd.  19.  Hft.  7.  S.  290. 

47.  Liepmann  (Demonstration).  Neur.  Centralbl.  XIX.  Nr.  3.  S.  132. 

48.  Paly,  Laurenz,  Die  Blinden  in  der  Schweiz.   Medicinalstatistische  Unter- 

suchungen nach  den  Ergebnissen  der  Zählung  von  1895  ab.  Zeitschr. 
f.  schweizerische  Statistik  36.  Jahrg.  Bern.  Schmidt  und  Franke. 

49.  Schütte,  Die  pathologische  Anatomie  der  Idiotie.  (Zusammenfassendes 

Referat.)    Centralbl.  f.  allg.  Path.  und  path.  Anat.  Nr.  10/11. 

1901.  50.    Deskin,  Über  eine  eigentümliche  Form  familiärer  Erkrankung  des  Cen- 

tralnervensystems.  dnaug.-Diss.  1900.)  (Ref.  Neur.  Centralbl.  1901.  S.  670.) 

51.  Fürstner,  H.,  Über  sensorielle  Idiotie.  Vortrag,  geh.  im  unterelsässischen 

Arzteverein  in  Straßburg  am  21.  XII  1901.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1902.  XXVIII.  Nr.  6.  Ver.  Beil.  6.  II.  S.  48. 

52.  Laquer,  Leop.,  Die  Hilfsschulen  für  schwachbefähigte  Kinder,  ihre  ärzt- 

liche und  soziale  Bedeutung.    Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann. 

53.  Rowikowitsch,  M.,   Zwei  Fälle   von  Mikrocephalie  und  Idiotismus  in 

derselben  Familie.  (Ges.  der  Kinderärzte  in  Kiew  29.  Jan.  1901.)  Djetskaja 
Mediana  VI.  p.  253. 

54.  Wachsmuth,   Cerebrale   Kinderlähmung   und   Idiotie.    Arch.   f.  Psych. 

und  Nervenkrankh.  XXXIV.  S.  787. 

1902.  55.     Bäumlin,    Über    familiäre   Erkrankungen    des   Nervensystems.     Neur. 

Centralbl.  S.  902. 

56.  Bourneville  et  Crouzon,   Un  cas  d'affection,  familiale  ä  symptömes 

cer6brospinaux,  Diplegie  spasmodique  infantile  et  idiotie  chez  deux 
freres.    Progres  med.  1901.  No.  12.  Refer,  N.  J.  B,  1902. 

57.  Bull,  Charles  Stedman,  The  eye  defects  which  may  cause  apparent 

mental  dullness  and  deficiency  in  children.  Pediatrics  Vol.  XIII.  No.  4. 
p.  130. 

58.  Nawratzki,  E.,  Über  schwachsinnige  Kinder.  Zeitschr.  f.  die  Behandlung 

Schwachsinniger  und  Epil.  Nr.  12.  S.  185. 

59.  Valenti,  11  campo  visivo  dei  deficienti.    Arch.  di  Ottalm.  X.  p.  175. 

60.  Eha,   Beitrag  zur  Kasuistik   der  Ectopia  lentis  congenita.    Inaug.-Diss. 

Tübingen. 

1903.  61.     Felsch,  M.,  Zwei   Fälle   cerebraler  Kinderlähmung.    Arch.  f.  Psychiatr. 

Bd.  36.  Hft.  3.   S.  895. 
61a.  Kuhnt  und   Wokenius,   Über  Veränderungen   der  Netzhautmi'tte  bei 

Geisteskranken.    Zeitschr.  f.  Augenheilk.  IX,  2.  S.  89. 
62.     Stadelmann,   Methodologischer  Beitrag  zur  Behandlung   des  defekten 

erkennenden  Sehens  bei  der  Idiotie.  XXXIV  (Ver.  südwestd.  Augenärzte 

in  Karlsruhe.)  Neur.  Centralbl.  S.  1155. 

1904.  63.     Bruns   (Demonstration).  Neurol.  Centralbl.  S.  577. 

63a.  Calabrese,  Sindrome  di  Little  et  idiozia  a  forma  familiäre.  Jahrb.  f. 
Neur.  und  Psych.  IX.  S.  1030. 

64.  Fickler,    Alfred,    Ein    Beitrag    zur   Pseudosklerose.     Deutsche   med. 

Wochenschr.  Nr.  51.  S.  1886. 

65.  Gelpke,  Über  die  Beziehungen  des  Sehorgans  zum  jugendlichen  Schwach- 

sinn. Vossius.  Sammig.  zwangloser  Abhandl.  aus  dem  Geb.  der  Augen- 
heilk. Bd.  V.  Hft.  1. 

6ß.  Derselbe,  Über  die  Beziehungen  des  Sehorgans  zum  angeborenen  und  er- 
worbenen Schwachsinn.  (Internat.  Kongr.  f.  Schulhygiene  in  Nürnberg.) 
Ophth.  Klin.  S.  166. 

67.  Hirschberg,  Ein  Fall  von  Sehstörung  bei  Idiotie.  Centralbl.  f.  Augen- 
heilk. XXVIII.  Jan.  S.  12. 
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1904.  68.     Ibrahim,  Jussuf,  Klinische  Beiträge  zur  Kenntnis  der  cerebralen  Di- 

plegien  des  Kindesalters  und  der  Mikrocephalie.  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
N.  F.  Bd.  LX.  Hft.  5.  S.  73 1. 

69.  Roll   (Demonstration).    Ophthalm.  soc.   of  the  Unit.  Kingd.  8.  XII.  Cen- 

tralbl.  f.  Augenheilk.  1904.  XXVIII  Suppl.  S.  390. 

70.  Taty  et  Giraud,  Lösions  de  l'ecorce  cerebrale  et  cerebelleux  chez  une 

idiote  aveugle  nee.  XIV.  Congres  des  med.  alienistes  et  neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  francaise  in  Par.  1 . — 7.  Aug.  1904  (Revue 
neuro}.  Nr.  16)  auch  Arch.  de  Neur.  XVIII,  II.  serie  Sept.  1904.  No.  105. 
p.  242. 

1905.  71.     Andral,  Clinique  medicale  T.  v.  p.  713.  4.  edition. 

72.  Giraud,  Lesion  du  cerveau  et  du  cervelet  chez  une  idiote  aveugle-nee. 

XV.  Versamml.  der  Irrenärzte  undNeurol.  Frankreichs  und  der  französisch 
sprechenden  Länder  zu  Rennes.  Revue  neurol.  Nr.  161.  Gaz.  des  höpit. 
p.  1077. 

73.  Hutchinson,    A    case    of    progressive   cerebral    degeneration ,   family 

type.    Rep.  Society  for  the  study  of  diseases  in  children  IV.  p.  112. 

74.  Marchand,  L.  et  Olivier,   M.,  Sclerose  symetrique  des   lobes  occipi- 

taux  chez  un  idiot,  aveugle  et  epileptique.  Bull,  et  m&n.  de  la  Soc. 
anat.  de  Paris.  T.  VII.  No.  9.  p.  773. 

75.  Pick,  Mitbewegungen  eines  ptotischen  Augenlides  bei  Kaubewegungen. 

Deutsche  med.  Wochenschr.  S.  484. 

76.  Rhein,   Spastische  Diplegie   nach  Pertussis.    Journ.  of  Americ.  Assoc. 

No.  9. 

77.  Yoshikawa,  J.,  Ein  Fall  von  Idiotie  mit  Erweichungsherd  in  den  Central- 

ganglien  des  Gehirns.  Monatsschr.  f.  Psych,  und  Neur.  XVIII.  S.  282. 
Erg.-Hft. 

78.  Weygandt,  Über  Idiotie.   Jahresvers,  des  deutschen  Vereins  f.  Psychiatr. 

in  Dresden  am  28.  und  29.  April.  Ref.  auch  erschienen  im  Verlag  von 
Carl  Marhold.  Halle  a.  S.,  1906. 

1906.  79.     Braun',   Über  Spiegelschrift.    Vierteljahrsschr.  f.   ger.  Med.  und   öffentl. 

Sanitätswesen.  XXXI.  Hft.  1 . 

80.  Bullard,  W.  N.  and  Southard,  E.  E.,  Diffuse  gliosis  of  the  cerebral 

white  matter  in  a  child.  Journ.  of  Nerv,  and  Ment.  Diseas.  März. 
Vol.  33.  No.  3.  p.  188. 

81.  Dannenberger,   A.,   Über   die   porencephalische  Form   der   cerebralen 

Kinderlähmung.  Klinik  f.  psychische  und  nervöse  Krankh.  Bd.  I.  Hft.  2. 
S.  99. 

82.  Kellner,  Mikrocephalen.  Ärztl.  Verein  in  Hamburg  2.  Okt.  1906.  Deutsche 

med.  Wochenschr.  33.  Jahrg.  1907.  Nr.  4.  S.  165. 

1907.  82a.  Bondi,  Max,  Über  Augenbefunde  bei  Geisteskrankheiten.    Wien.  med. 

Presse  Nr.  41. 

83.  Bourneville  et  Royejr,  Maurice,  De  l'etat  de  mal  epileptique,   Idiotie 

congenitale  aggravee  par  des  convulsions  portant  sur  le  cöte  droit. 
Signe  de  meningite.  Epilepsie,  mort  en  etat  de  mal.  Sclerose  atrophique 
et  meningoencephalite  de  Fhemisphere  gauche.  Arch  de  Neurol.  3.  serie. 
P.  II.  No.  12.  p.  419. 

84.  Heubner,  0.,  Das  Vorkommen  der  Idiotie  und  verwandter  Zustände  in 

der  Praxis  des  allgemeinen  Arztes.  Sep.-Abdr.  aus  der  Zeitsehr.  für 
die  Erforschung  und  Behandl.  des  jugendl.  Schwachsinns.  I.  Bd.  2  Hft. 
Jena,  Gustav  Fischer. 

85.  Ho  che,  Lehrb.  der  Psychiatrie  von  Binswanger  und  Siemerling. 

85a.  Lukäcs  und  Markbreiter,  Die  Bedeutung   des  Augenspiegelbefundes 
bei  Geisteskrankheiten.    Wien.  med.  Presse  Nr.  44.  S.  1597. 

86.  Montesano,  G.,   Über   einen  Fall  von  Mikrocephalie.    Zeitsehr.   f.   die 

Erforsch,  und  Behandl.  des  jugendl.  Schwachsinns  I.  S.  333 — 348. 
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1907.  87.     Reuter,  Camillo,   Demonstration   einer   26jährigen  Idiotin   mit  stark 

mikrocephalem  Schädel.  Psychiatr.-neur.  Sekt,  des  Budapest,  kgl.  Ärzte- 
vereins 21.  Jan.  Ref.  Centralhl.  f.  Nervenheilk.  und  Psych.  31.  Jahrg. 
Nr.  254.  N.  F.  19.  Bd.   1908.  Hft.  3.   S.  122. 

8S.  Takasu,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Idiotie.  Monatsschr.  f.  Psych, 
und  Neur.  Bd.  XXI. 

89.     Trepsat,  Oedeme  des  pieds  chez  deux imbeciles.  Neur.  Centralbl.  S.  256. 

1908.  90.     Prunier,  Adipose  douloureuse  chez  une  imbecile  epileptique  et  aveugle. 

Nouv.  Icon.  de  la  Salp.  1907.  No.  2.   Ref.  Neur.  Centralbl.  f.  1908.  S.  589. 

91.  Reichardt,    Über  umschriebene   Defekte    bei   Idioten    und  Normalen 

Jahresvers,  des  Vereins  bayer.  Psychiat.  in  Erlangen  9.  und  10.  Juni. 
Münch.  med.  Wochenschr.  55.  Jahrg.  14.  Juli.  Nr.  28.  S.  1512. 

92.  Ulbrich,    H.,     Augenärztliche    Untersuchungen    an    Schwachsinnigen. 

Zeitschr.  f.  die  Erforsch,  und  Behandl.  des  jugendl.  Schwachsinns.  II.  Bd. 
Hft.  5.  S.  345. 

93.  Ziehen,  Th.,  Psychiatrie  für  Ärzte  und  Studierende  III.  Aufl.  Leipzig, 

S.  Hirzel. 

1909.  94.     Anglade  et  Jacquin,  Syndrome  de  Little. .  L'encephale  No.  3. 

95.  Maillard,  G,  Riebet,  Ch.  etMutel,  Seierose  atrophique  et  symetri- 

que  des  lobes  oeeipitaux  n'ayant  pas  determine  de  trouble  visuel. 
Soc.  de  psychiatrie  de  Paris,  18.  März.  Annal  d'ocul.  72.  Jahrg.  Bd.  141. 
Juni.   S.  454. 

96.  Schnitzer    (Demonstration).    Berl.  klin.  Wochenschr.   46.  Jahrg.  Nr.  7. 

S.  325. 

1910.  97.     Knöpfelmacher  (Demonstration).  Wien.  klin.  Wochenschr.  Nr.  23. 

98.  Lippmann,  Heinrich,  Über  die  Beziehungen  der  Idiotie  zur  Syphilis. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XXXIX.  Hft.  1—3.  25.  April.  S.  81. 

99.  Rosenfeld,  Untersuchungen  über  den  Drehnystagmus  bei  organischen 

Gehirnerkrankungen.  XXXV.  Wandervers,  der  südwestdeutsch.  Neurol. 
und  Irrenärzte  in  Baden-Baden.  Mai.  Ref.  Neurol.  Centralbl.  XXIX.  1.  Juli 
1910.  Nr.  13.  S.  709. 
99a.  Wintersteiner,  Hugo,  Die  Erkrankungen  des  Augenhintergrundes  bei 
Psychosen.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  23.  Bd. 
1913.  100.  Muschallik,  Ernst,  Augenerscheinungen  bei  Idiotie.  Inaug.-Diss. 
Breslau. 


XXIV.  Dementia  praecox  (Katatonie,  Hebephrenie  und 
Dementia  paranoides). 

§  299.  Bei  der  vorstehenden  Besprechung  der  Augensymptome  bei 
Dementia  praecox  möchte  ich  unter  diesem  Begriff  die  oben  erwähnten  drei 
Krankheitsgruppen,  die  Katatonie,  die  Hebephrenie  und  die  Dementia  para- 
noides zusammenfassen.  Wenn  die  genauere  Abgrenzung  der  Dementia 
praecox  (Kraepelin)  auch  heute  noch  nicht  ganz  feststeht  und  vielfach  dis- 
kutiert wird,  so  ist  doch  diesen  Krankheitsgruppen  durchweg  das  gemein- 
sam, daß  der  Prozeß  meistens  zum  geistigen  Verfall  und  Verblödung  führt, 
wenn  auch  die  klinischen  Symptome  zum  Teil  ihre  Besonderheiten  haben. 
Ein  kleinerer  Teil  der  Fälle  endet  mit  teil  weiser  geistiger  Defektbildung, 
und  ein  noch  geringerer  Teil  kann  zur  Heilung  gelangen. 
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Auch  die  pathologische  Anatomie  dieser  Erkrankungen  hat  bereits  den 
Boden  der  Hypothese  verlassen  und  positive  Befunde  besonders  in  der  Hirn- 
rinde aufzuweisen  (Alzheimer  u.  A.). 

Bei  diesem  Stande  der  Dinge  hat  die  Erörterung  der  Frage  ein  beson- 
deres Interesse,  wie  weit  objektiv  nachweisbare  Augensymptome  resp.  Ver- 
änderungen vorhanden  sind,  die  uns  ja  bei  den  verschiedenen  Erkrankungen 
des  Nervensystems  so  oft  wertvolle  Anhaltspunkte  für  Diagnose,  Prognose 
und  Differentialdiagnose  geben. 

Wir  werden  sehen,  daß  es  in  der  Literatur  eine  Reihe  von  Autoren 
gibt,  welche  für  das  Vorkommen  ausgesprochen  pathologischer  Augen- 
hintergrundsveränderungen bei  der  Dementia  praecox  eintreten,  Angaben,  die 
aber  von  anderer  Seite  nicht  bestätigt  werden  konnten  und  zum  Teil  den 
Stempel  des  Unwahrscheinlichen  an  der  Stirn  tragen.  Wohl  fundiert  ist 
dagegen  die  Lehre  von  gewissen  pathologischen  Pupillarerscheinungen  bei 
dieser  Erkrankung,  die  später  näher  erörtert  werden  sollen. 

Ganz  ähnlich  wie  bei  der  progressiven  Paralyse  die  Kenntnis  der  fei- 
neren anatomischen  Veränderungen  der  Hirnrinde  der  Anlaß  wurde,  für 
die  Angaben  über  häufige,  wenn  auch  geringfügige  pathologische  diffuse 
Netzhaut-  und  Papillenveränderungen  (diffuse  Trübung  der  Retina,  partielle 
Ektasie  der  Netzhautgefäße,  Hyperämie  und  Abblassung  der  Papillen,  ab- 
gesehen von  der  wirklichen  Atrophia  nervi  optici),  ebenso  scheint  auch 
auf  dem  Gebiete  der  Dementia  praecox  die  Annahme  resp.  das  Bekannt- 
werden feinerer  anatomischer  Gehirnverändenmgen  die  Angaben  über  die 
ophthalmoskopischen  Befunde  beeinflußt  zu  haben.  Tatsächlich,  glaube  ich, 
sind  wir  auch  heute  noch  nicht  berechtigt,  bei  diesem  Krankheitsbilde  irgend 
häufigere  oder  gar  charakteristische  Veränderungen  anzunehmen. 

1.  Ophthalmoskopische  Veränderungen  bei  Dementia  praecox. 

§  300.  Zu  den  Autoren,  welche  pathologische  Augenspiegelverände- 
rungen bei  Dementia  praecox  nachweisen  konnten,  gehören  Blin  (6),  Tyson 
and  Clark  (19,  27,  46),  Dide  et  Assicot  (7),  Wintersteiner  (40),  Koller  u.  A. 

Am  auffälligsten  und  direkt  unwahrscheinlich  sind  die  Angaben  von 
Tyson  and  Clark.  Sie  halten  sich  für  berechtigt  die  Befunde  der  Augen- 
hintergrundsveränderungen direkt  in  drei  Gruppen  zu  ordnen,  die  zugleich 
den  Graden  der  Erkrankung  entsprechen  sollen,  und  zwar  1.  Hyperämie 
und  Ödem  der  Papillen,  erweiterte  Netzhautvenen,  leichte  Verengerung  der 
Arterien,  verwaschene  Papillengrenzen,  also  leichte  Perineuritis  optica. 
2.  Hyperämie  der  nasalen,  Blässe  der  temporalen  Papillenhälften,  erweiterte 
Venen  und  enge  Arterien.  3.  Blässe  der  Papillen,  erweiterte  Venen,  enge 
Arterien,  also  Anämie  und  partielle  Atrophie  des  Opticus.  Der  Prozentsatz 
dieser  angegebenen  Veränderungen  wird  zum  Teil  erstaunlich  hoch  ange- 
geben, so  soll  sich  der  sub  1    angegebene  Befund  der  leichten  Perineuritis 
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optica  bei  109  gespiegelten  Fällen  62  mal  am  rechten  und  67 mal  am  linken 
Auge  gefunden  haben.  Die  sub  2  aufgeführte  nasale  Kongestion  mit  tem- 
poraler Blässe  1 0  mal  rechts  und  1 1  mal  links  und  die  sub  3  angegebene 
Abblassung  der  Papillen  resp.  Atrophie  37  mal  rechts  und  31  mal  links. 
Ja  die  Autoren  sprechen  von  diesen  angeblichen  Augenhintergrundsverän- 
derungen in  Verbindung  mit  gewissen  Gesichtsfeldbeschränkungen,  Stö- 
rungen'der  Gornealsensibilität  und  Pupillenanomalien,  sogar  von  einem  ge- 
wissen charakteristischen  ocularen  Symptomenkomplex  für  Dementia  praecox 
und  halten  ihn  für  wertvoll  in  betreff  der  Differentialdiagnose  anderen  Krank- 
heiten gegenüber,  ferner  in  betreff  der  Genese  der  Erkrankung  als  auto- 
toxische, welche  primär  durch  ein  Gefäßgift  mit  sekundärer  Neuronen- 
degeneration  herbeigeführt  wird;  weiter  für  die  Prognose  des  Leidens, 
insofern  die  schwereren  Augenveränderungen  den  rapider  verlaufenden 
Fällen  zukommen  sollen.  Ja  in  letzter  Linie  sehen  sie  in  diesen  Augen- 
hintergrundsveränderungen eine  Bestätigung  der  bisher  bekannten  patholo- 
gischen Befunde  im  Gehirn  bei  Dementia  praecox. 

Ich  habe  diese  Mitteilungen  hier  etwas  genauer  zitiert,  um  zu  zeigen, 
wie  auch  in  neuester  Zeit  noch  (1912),  abgesehen  von  pathologischen 
Pupillarerscheinungen,  auf  die  ich  später  zurückkomme,  Angaben  über 
krankhafte  Augenhintergrundsveränderungen  gemacht  werden,  die  in  ihrer 
Deutung  sicher  nicht  zutreffend  sind  und  mangelhafte  ophthalmoskopische 
Schulung  verraten.  Dieselbe  Erscheinung  hat  sich  auch,  wie  früher  aus- 
geführt, auf  dem  Gebiete  der  progressiven  Paralyse  abgespielt. 

Auch  die  Angaben  über  pathologische  Augenhintergrundsveränderungen 
von  Blin  (6)  (häufige  Hyperämie  und  auch  Anämie  der  Papillen,  beides 
eventuell  auch  abwechselnd  und  passager),  Dide  und  Assicot  (7)  (Kongestion 
und  Blässe  von  Papille  und  Betina,  gelegentlich  richtige  Neuritis  optica) 
erscheinen  mir  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  zutreffend. 

Auch  Wintersteiner  (40)  übt  schon  an  den  Burschen  Mitteilungen 
eine  einschränkende  Kritik,  hat  aber  bei  seinen  eigenen  120  Fällen  von 
Dementia  praecox  doch  eine  Beihe  von  pathologischen  Augenspiegelverän- 
derungen zu  verzeichnen,  die  ich  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  in  der 
Weise  und  Häufigkeit  habe  nachweisen  können.  Wintersteiner  sah  bei 
1 20  Fällen  in  1 0,83  %  Hyperämie  der  Papille  und  der  Netzhaut,  in  4  Fällen 
sah  er  Neuritis  optica  und  2  mal  Betinitis,  in  5  %  Abblassung  der  Papille 
und  in  1,66  %  ausgesprochene  Atrophia  nervi  optici.  In  diesen  letzten 
beiden  Fällen  läßt  er  es  dahingestellt,  ob  es  sich  nicht  um  zufällige  Kom- 
plikationen handelt.  Fehlen  des  Makularreflexes  verzeichnet  er  in  5,8  %, 
demselben  mißt,  er  aber  keinerlei  pathologische  Bedeutung  bei,  die  Makular- 
veränderung  von  Kuhnt-Wokenius  in  10^  (meines  Erachtens  auch  ohne 
ausgesprochen  pathologische  Bedeutung),  Chorioiditis  1  mal,  Pigmentzerwer- 
fung  1  mal,  Ateriosclerosis  des  Fundus  4  mal,  Drusen  in  der  Aderhaut  1  mal 
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und  markhaltige  Nervenfasern  1  mal.  Außerdem  hebt  er  noch  das  gelegent- 
liche Vorkommen  gewisser  kongenitaler  Anomalien  (albinotischer  Fundus, 
verkehrte  Gefäß  Verteilung  und  di  (forme  Papillen  mit  hochgradigen  Refrak- 
tionsanomalien) hervor. 

Den  vereinzelten  auffälligen  Augenspiegelbefund  bei  Dementia  praecox 
von  Koller  (beiderseits  Neuritis  optica  mit  zahlreichen  Netzhautblutungen 
und  leicht  erhabenem  gelben,  scharf  begrenzten  Fleck  in  der  Makula)  möchte 
auch  Wintersteiner  als  zufällige  Komplikation  ansehen,  und  Koller  selbst 
deutet  ihn  als  syphilitischen  Ursprungs,  zumal  er  auf  eine  antisyphilitische 
Behandlung  hin  bald  verschwand. 

Wir  sehen,  daß  die  Angaben  über  ophthalmoskopische  pathologische 
Veränderungen  bei  Dementia  praecox  noch  sehr  auseinandergehen.  Zum 
Teil  sind  die  Untersuchungen  offenbar  von  nicht  hinreichend  ophthalmo- 
skopisch geschulten  Autoren  ausgeführt  und  offensichtig  unrichtig,  zum  Teil 
aber  mögen  auch  gewisse  pathologische  Veränderungen  darin  ihre  Erklä- 
rung finden,  daß  der  Krankheitsbegriff  der  Dementia  praecox  kein  hinrei- 
chend scharf  abgegrenzter  ist,  und  Komplikationen  resp.  organische  Ver- 
änderungen anderer  Art  nicht  immer  hinreichend  berücksichtigt  wurden. 
Ich  habe  jedenfalls  nicht  die  Überzeugung  gewinnen  können,  daß  dem  Krank- 
heitsbilde der  sogenannten  Dementia  praecox  bestimmte  und  charakteristische 
pathologische  Augenhintergrundsveränderungen  zukommen,  und  ebenso  wird 
von  einer  ganzen  Reihe  anderer  Autoren,  welche  sich  sehr  eingehend  mit 
dem  Studium  des  Krankheitsbildes  beschäftigt  haben,  nichts  derartiges  be- 
richtet. Ich  habe  mich  in  dieser  Hinsicht  auch  noch  an  verschiedene  sach- 
verständige Autoren,  u.  A.  an  Aldrand  (33),  der  mir  sowohl  psychiatrisch 
als  ophthalmologisch  gut  ausgebildet  bekannt  ist,  gewandt,  er  hat  mir  seine 
Überzeugung  mitgeteilt,  daß  bei  der  Dementia  praecox  keine  charakteristi- 
schen pathologischen  Augenspiegelveränderungen  vorkommen. 

2.  Die  Pupillarerscheinungen  bei  Dementia  praecox. 
§  301.  Am  markantesten  und  diagnostisch  am  wichtigsten  sind  die  Er- 
scheinungen von  seiten  der  Pupillen  bei  der  Dementia  praecox.  Es  handelt 
sich  hierbei  nicht  um  das  Fehlen  der  eigentlichen  Lichtreaktion  der  Pupillen, 
sondern  um  das  Verschwinden  der  physiologischen  Pupillenunruhe,  sowie 
der  Erweiterung  auf  psychische  und  sensible  Reflexe.  Wir  verdanken  die 
Kenntnis  dieser  Tatsache  in  erster  Linie  den  Untersuchungen  Bumke's  (3, 
22,  34)  aus  dem  Jahre  1903  und  seinen  späteren  Mitteilungen  über  200  Fälle 
von  Dementia  praecox,  bei  denen  er  in  60  %  das  Fehlen  der  Pupillen- 
unruhe und  der  Erweiterung  der  Pupillen  auf  psychische  und  sensible 
Reflexe  feststellte.  Diese  Untersuchungsresultate  fanden  von  anderer  Seite 
ihre  Bestätigung,  wenn  auch  der  Prozentsatz  des  Symptoms  verschieden 
ausfiel.      Derselbe    wurde    nach    Angaben   einzelner    Autoren    noch    höher 
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gefunden  (Hübner  8,  9,  17  74  %,  Sioli  sogar  92  %),  von  anderen  erheblich 
geringer  (Weiler  16  36^",  Neussichin  37  26,%",  Wassermeyer  20  15  %, 
Pförtner  38  16,2  %,  Runge  49  und  50  ca.  23  %  und  mit  Einschluß  einer 
nur  spurweisen  Andeutung  der  Pupillenunruhe,  sowie  der  Erweiterung  auf 
psychische  und  sensible  Reize  in  ca.  55  %). 

Bei  der  Feststellung  dieses  Symptoms  ist  entschieden  die  Art  und  Weise 
der  Prüfung  von  Einfluß,  ob  bei  einer  bestimmten  künstlichen  Lichtinten- 
sität oder  bei  Tageslicht,  und  ob  mit  Lupe  oder  mit  bloßem  Auge  unter- 
sucht wird.  Runge  (49  und  50)  konnte  das  Symptom  (Fehlen  der  Pupillen- 
unruhe  sowie  der  psychischen  und  sensiblen  Reaktion)  bei  Untersuchung 
mit  einer  Lichtstärke  von  9  Meterkerzen  häufiger  nachweisen  als  bei 
Tageslicht.  Dieser  Unterschied  trat  besonders  bei  der  Katatonie  und 
Hebephrenie  zutage,  weniger  bei  der  Dementia  paranoides.  Auch  Pförtner 
(38)  fand  bei  Untersuchung  ohne  Lupe  die  Erscheinung  in  einem  nur 
relativ  geringen  Prozentsatz  und  ebenso  Wassermeyer,  der  bei  Tageslicht, 
aber  mit  Lupe  untersuchte. 

Es  empfiehlt  sich  also  am  meisten,  nach  dem  Vorschlage  von  Bumke, 
dem  auch  andere  Autoren  (Hübner  8,  9,  17,  Sioli,  Weiler  16,  Neussichin  37, 
Runge  40  und  50)  u.  A.  gefolgt  sind,  die  Untersuchung  im  Dunkelzimmer 
bei  einer  bestimmten  künstlichen  Beleuchtungsintensität  und  mit  der  Lupe 
anzustellen.  Sehr  wichtig  ist  ferner,  daß  das  zu  untersuchende  Auge  durch- 
aus ruhig  steht  und  in  der  Accommodation  nicht  wechselt,  um  einerseits 
jede  Lichtreaktion  auszuschließen,  wenn  der  Lichteinfall  nicht  immer  ein 
gleicher  ist,  und  andererseits  störende  Mitbewegungen  des  Sphincter  iridis 
bei  Augenbewegungen,  Accommodation  und  Konvergenz  zu  vermeiden. 

Daß  der  Prozentsatz  in  betreff  des  Vorkommens  dieses  Symptoms 
durch  die  Beschaffenheit  des  Materials  beeinflußt  wird,  ist  erklärlich;  ältere, 
schon  stark  verblödete  Fälle  weisen  nach  den  Untersuchungen  verschie- 
dener Autoren  höhere  Prozentsätze  auf  als  frische.  »Ja  bei  mehrjähriger 
Dauer  der  Krankheit  und  völliger  Verblödung  scheinen  die  Pupillenunruhe 
und  die  Erweilerungsreflexe  fast  immer  zu  fehlen,  jedoch  ist  das  Bumke- 
sche  Symptom  kein  Frühsymptom  der  Katatonie,  kann  aber  in  gewissen 
Fällen  sehr  frühzeitig  auftreten  und  ist  dann,  was  eine  endgültige  Heilung 
betrifft,  ein  prognostisch  ungünstiges  Symptom.  Im  ganzen  scheint  das 
Symptom  besonders  frühzeitig  bei  den  Kranken  aufzutreten,  die  eine  schnelle 
gemütliche  Verblödung  zeigen«   (Bunge  49  und  50). 

Bei  einer  Zergliederung  seines  Dementia  praecox-Materials  in  einzelne 
Untergruppen  (Katatonie,  Hebephrenie  und  Dementia  paranoides)  fand  Runge 
bei  der  letzteren  Gruppe  das  Symptom  viel  seltener,  ebenso  Bumke  (3,  22, 
34),  Weiler  (16).  Bumke  u.  A.  weisen  auch  mit  Recht  darauf  hin,  wie 
schwer  gerade  hier  die  Abgrenzung  der  Dementia  paranoides  als  zur 
Dementia  praecox  gehörig  von  den  übrigen  Fällen  chronischer  Paranoia  ist. 
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Um  den  diagnostischen  und  prognostischen  Wert  des  BuMKE'schen  Phä- 
nomens richtig  zu  bewerten,  ist  zunächst  die  Erörterung  der  Frage  von 
Wichtigkeit,  wo  dasselbe  sonst,  abgesehen  von  der  Dementia  praecox,  zur 
Beobachtung  kommt. 

Zunächst  scheint  es  als  sicher  angenommen  werden  zu  dürfen,  daß 
das  Symptom  (Fehlen  der  Pupillenunruhe  und  der  Erweiterungsreaktionen, 
bei  gesunden  Menschen  etwa  bis  zum  50.  Lebensjahr  nicht  vorkommt 
(Bumke  3,  22,  34,  Runge  49  und  50,  Weiler  16  u.  A.).  Dagegen  kann  die 
Lebhaftigkeit  der  Puppillenunruhe  und  der  Erweiterungsreaktionen  auch 
beim  Gesunden  verschieden  sein,  entsprechend  der  verschiedenen  geistigen 
Erregbarkeit  der  Untersuchten.  Ja  Bumke  weist  darauf  hin,  daß  unter  dem 
Einfluß  sehr  starker  psychischer  Einflüsse  auch  bei  sehr  erregbaren  Ge- 
sunden gelegentlich  die  Pupillen  sich  vorübergehend  stark  erweitern  können 
und  dann  die  Pupillenunruhe  und  die  Erweiterungsreaktionen  vermissen 
lassen. 

-  Andere  Autoren  wie  Hübner  (8,  9,  17)  und  Wassermeyer  (20)  haben  in 
ganz  vereinzelten  Fällen  das  Fehlen  von  Pupillenunruhe  und  das  Fehlen 
der  Erweiterungsreflexe  auch  bei  Gesunden  gesehen,  doch  sind  gegen  die 
Untersuchungsmethode  des  letzteren  von  Bumke  Einwände  erhoben  worden. 
Im  ganzen  scheint  mir  der  Satz  berechtigt,  daß  das  BuMKE'sche  Phänomen 
bei  jugendlichen  Gesunden  nicht  vorkommt.  In  Betracht  zu  ziehen  ist  noch, 
daß  gelegentlich  kongenitale  Irisanomalien  auch  bei  geistig  Gesunden  das 
Fehlen  der  Pupillenunruhe    und   der  Erweiterungsreflexe  bedingen  können. 

Auf  anderen  Krankheitsgebieten  kann  ein  Fehlen  der  Pupillenunruhe 
und  der  psychischen  wie  sensiblen  Reflexe  gleichfalls  eintreten.  Es  sind 
hier  zunächst  die  Fälle  von  wirklicher  reflektorischer  Lichtstarre  (Tabes, 
Paralyse  u.  s.  w.)  zu  erwähnen,  wo  durchweg  auch  diese  Erweiterungsreflexe 
aufgehoben  sind,  ich  erinnere  hier  besonders  an  die  Untersuchungen  von 
Moeli,  Möbius,  Buccoea,  Bumke,  Berger,  Kornfeld  und  Bickeles,  Bevan 
Lewis  u.  A.).  Im  höheren  Lebensalter  nehmen  die  Psychoreflexe  der  Pu- 
pillen an  Intensität  ab,  und  bei  den  senilen  Geistesstörungen  schwinden  sie 
nicht  selten  ganz.  Auch  bei  Imbecillität,  Idiotie,  Verblödung  bei  Epilepsie, 
alkoholischer  Demenz  (Bumke  3,  22,  34,  Runge  49  und  50  u.  A.)  findet  sich 
das  Symptom  gelegentlich.  Bunge  sah  es  bei  44  Kranken  mit  Neurasthenie, 
Hysterie,  Alkoholismus,  Manie,  Melancholie,  Epilepsie  2 mal.  Immerhin 
dürfte  die  Differentialdiagnose  zwischen  manchen  dieser  Erkrankungen  und 
der  Dementia  praecox  schon  an  und  für  sich  keine  besonderen  Schwierig- 
keiten bereiten.  Gerade  aber  auf  dem  Gebiete  der  Paranoia  und  des 
manisch  depressiven  Irreseins  (Kraepelin)  im  allgemeinen  ist  das  BuMKE'sche 
Phänomen  von  großer  differentialdiagnostischer  Bedeutung.  Fehlen  die 
Pupillenunruhe  und  die  Erweiterungsreflexe  in  solchen  Fällen,  oder  sind  sie 
sehr  stark  herabgesetzt,    so   können   die  Fälle,   wenn  organische   Erkran- 
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kungen  ausgeschlossen  werden  können,  sonst  sicher  der  Katatoniegruppe 
zugerechnet  werden. 

Auch  für  die  genauere  Abgrenzung  der  Dementia  praecox- Gruppe 
gegenüber  anderen  Erkrankungen  und,  wie  es  scheint,  auch  der  sogenannten 
Dementia  paranoides,  welche  Geissleu  auch  auf  Grund  serologischer  Unter- 
suchungen glaubt,  von  der  eigentlichen  Dementia  praecox  abtrennen  zu 
dürfen,  scheint  das  BuMKE'sche  Phänomen  eine  Handhabe  zu  bieten,  da  es 
bei  der  Dementia  paranoides  viel  seltener  vorhanden  ist,  als  der  Hebe- 
phrenie-  und  Katatoniegruppe. 

Die  typische  reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht  mit 
erhaltener  Konvergenzreaktion  gehört  nicht  zum  Bilde  der  Dementia 
praecox  (Bumke  3,  22,  34,  Weiler  16,  Runge  49  und  50  u.  A.).  Die  posi- 
tiven Angaben  über  das  Vorkommen  von  reflektorischer  Lichtstarre  von 
Blin(13)  (13,8  #)  und  Dede  et  Assicot  (14)  (gelegentlich)  sind  wohl  mit 
Recht  von  Bumke  u.  A.  auf  Prüfungsfehler  oder  Komplikationen  zurück- 
geführt. Auch  Runge  erwähnt  einen  Fall  mit  reflektorischer  Lichtstarre, 
der  sich  aber  später  als  Paralyse  entpuppte. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  an  dieser  Stelle  die  A.  Westphal- 
sche  (21)  katatonische  Pupillenstarre  bei  Dementia  praecox.  Dieselbe 
ist  aber  nicht  als  eine  typische  reflektorische  Lichtstarre  aufzufassen,  son- 
dern als  eine  absolute  Pupillenstarre  sowohl  auf  Licht  als  Konvergenz. 
Sie  ist  ein  relativ  seltenes  und  vorübergehendes  Symptom  und  kommt 
durchweg  nur  bei  den  mit  schwerem,  protrahierten  Stupor  einhergehenden 
Fällen  vor.  In  der  Regel  sind  die  Pupillen  hierbei  stark  erweitert  oder 
auch  stark  verengt,  gelegentlich  auch  mittelweit.  Eine  relativ  häufige  Be- 
gleiterscheinung war  eine  Verziehung  und  Formveränderung  der  Pupillen 
(queroval,  vertikaloval,  spaltförmig),  und  zum  Teil  sind  die  Formverände- 
rungen der  Pupille  auf  einer  Seite  stärker  ausgebildet  als  auf  der  anderen. 

Die  katatonische  Pupillenstarre  wird  in  der  Regel  bei  vorgeschrittenen 
Fällen  beobachtet,  gelegentlich  aber  auch  schon  im  Beginn  des  Leidens 
und  kann  dann  eine  differentiell-diagnostische  Bedeutung  zwischen  katato- 
nischem und  manisch-depressivem  Stupor  haben.  Auch  einige  andere  Au- 
toren, Hübner  (8,  9,  17),  Knapp,  E.  Meyer  (32  und  36),  Frieda  Reichmann  (52), 
Sioli,  Albrecht,  Räcke  (25),  Albrand  (33),  Winter  u.  A.,  haben  die  West- 
pHAL'schen  Beobachtungen,  wenn  auch  nur  an  vereinzelten  Fällen,  bestätigt. 
Westphal  (21)  ist  geneigt  dieses  Symptom  aus  einem  abnormen  Tonus  der 
Irismuskulatur  zu  erklären,  der  zum  Teil  in  einem  Zusammenhange  mit 
dem  veränderten  Tonus  der  Körpermuskulatur  bestehe.  Das  gelegentliche 
Eintreten  einer  derartigen  absoluten  Pupillenstarre  durch  willkürliche  Muskel- 
anspannungen (Redlich)  bei  Hysterie,  Epilepsie  und  Katatonie  könne  zur 
Erklärung  herangezogen  werden,  zumal  Westphal  das  Symptom  gelegentlich 
durch  aktive  Kontraktion  der  Körpermuskulatur  wieder  herbeiführen  konnte. 
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Im  Anschluß  hieran  seien  auch  noch  die  seltenen  Beobachtungen  E. 
Mever's  (32  und  36)  erwähnt,  wo  bei  katatonisch  Erkrankten  bei  Druck  auf 
die  Iliakalpunkte  die  Pupillen  maximal  weit  und  auf  Lichteinfall  starr 
wurden,  bei  Nachlaß  des  Druckes  sich  aber  sofort  wieder  verengten  und 
auf  Licht  reagierten.  Ob  es  sich  hier  analog  wie  bei  der  vorübergehenden 
hysterischen  absoluten  Pupillenstarre  um  eine  abnorm  gesteigerte  sensible 
Erweiterungsreaktion  handelt,  darüber  möchte  ich  mich  des  Urteils  ent- 
halten. Bestätigung  fanden  die  MEYER'schen  Beobachtungen  auch  in  den 
Untersuchungen  von  Frieda  Beichmann  (52). 

Bei  dem  Eintritt  des  BuMKE'schen  Symptoms  schwinden  meistens  zu- 
erst die  Pupillenunruhe  und  Erweiterung  auf  psychische  Beize,  während 
die  auf  sensible  Beize  noch  etwas  länger  erhalten  bleibt  (Bumke  3,  22,  34, 
Bunge  49  und  50)  u.  A. 

Die  Weite  der  Pupillen  scheint  bei  der  Dementia  praecox  oft  er- 
heblicher als  in  der  Norm  (Kraepelin,  Bumke,  A.  Westphal  (21)  kann  aber 
in  ihrem  Durchmesser  sehr  wechseln.  Stark  erweiterte  Pupillen  können 
der  Feststellung  eines  Fehlens  der  physiologischen  Pupillenunruhe  und  der 
psychischen  sowie  sensiblen  Erweiterungsreflexe  sehr  hinderlich  sein. 

Anisokorie  (Differenz  in  der  Größe  beider  Pupillen)  wird  von  einer 
Beihe  von  Autoren,  Baatz  (12),  Flamm  (30),  Blin  (13),  Albrand  (33), 
Bunge  (49  und  50),  Kraepelin,  Backe  (25)  u.  A. ,  angeführt,  ohne  daß  die 
Autoren  ihnen  eine  besondere  diagnostische  Bedeutung  zubilligen.  Andere 
(Maria  Zablocka  29)  meinen,  daß  das  Vorbandensein  von  Anisokorie  ge- 
eignet sei,  die  Prognose  zu  verschlechtern.  Ich  habe  schon  früher  darauf 
verwiesen,  daß  wir  einer  geringgradigen  Anisokorie  bei  erhaltener  Licht- 
reaktion keine  allzu  große  Bedeutung  beilegen  dürfen,  da  dieselbe  auch  bei 
Gesunden  vorkommt. 

Von  der  sogenannten  Pupillenunruhe  ist  zu  unterscheiden  der  eigent- 
liche Hippus:  sprungartige,  mehr  stürmische  und  ausgiebigere  Kontrak- 
tionen des  Sphincter  pupillae  mit  Verengerung  der  Pupillen,  die  ganz  unab- 
hängig von  psychischen  und  sensiblen  Beizen  auftreten.  Derselbe  wurde 
von  verschiedenen  Untersuchern  gelegentlich  auch  bei  Katatonikern  be- 
obachtet (Piltz,  Meyer  36,  39,  Bumke  3,  22,  34,  Bunge  49  und  50)  u.  A. 
Eine  besondere  diagnostische  oder  prognostische  Bedeutung  scheint  ihm 
jedoch  nicht  zuzukommen. 

Daß  der  Erweiterung  der  Pupillen  auf  psychische  und  sensible  Beize 
jedoch  eine  gewisse  Selbständigkeit  zukommt,  dafür  sprechen  die  klinischen 
Erfahrungen,  zumal  recht  häufig  der  sensible  Erweiterungsreflex  länger 
erhalten  bleibt  als  der  psychische.  Wie  weit  hierbei  einerseits  eine  kortikal 
bedingte  Hemmung  des  Sphinctertonus  und  andererseits  eine  Sympathicus- 
reizung  in  Betracht  kommt,  ist  von  einer  Beihe  von  Autoren  diskutiert 
worden.    Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  die  eingehenden  Erörterungen 
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von  Bumke  S.  58  u.  f.  und  262  (3)  und  Runge  (49)  (S.  29  u.  f.),  die  auch 
die  einschlägigen  physiologischen  Untersuchungen  und  Experimente  über 
diesen  Punkt  näher  berücksichtigen. 

3.  Eigentliche  Augenmuskellähmungen. 
§  302.  Eigentliche  Augenmuskellähmungen  gehören  jedenfalls 
nicht  zum  Krankheitsbild  der  Dementia  praecox.  Seltener  Lidschlag,  starrer 
Blick,  Danebensehen  beim  Ansprechen,  häufige  kleinschlägige  Lidvibrationen, 
vorübergehende  starke  Lidspaltenerweiterung  u.  s.  \v.  sind  Erscheinungen,  die 
nicht  selten  auch  bei  Dementia  praecox  beobachtet  werden  (Albrand  33), 
welche  aber  keine  besondere  diagnostische  Bedeutung  gerade  für  das  Krank- 
heitsbild der  Dementia  praecox  haben. 
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XXV.  Augenstörungen  bei  der  Dementia  senilis. 

§  303.  Es  sollen  hier  die  senilen  Geistesstörungen,  wie  sie  unter  dem 
Namen  der  Dementia  senilis  (Altersschwachsinn)  ihre  Bezeichnung  finden, 
kurz,  besonders  in  bezug  auf  ihre  Augensymptome,  besprochen  werden. 
Dabei  sollen  alle  Fälle  ausgeschlossen  werden,  die  gleichzeitig  Symptome 
von  Herderkrankungen  (Erweichungsprozesse,  starke  Arteriosklerose  u.  s.  w.) 
aufweisen,  und  nur  jene  krankhaften  Geisteszustände  des  Greisenalters  be- 
rücksichtigt werden,  die  auf  regressiver  Veränderung  des  Gehirns  (seniler 
Hirnatrophie  diffusen  Charakters)  beruhen  und  mit  einer  zunehmenden 
geistigen  Schwäche  einhergehen,  wenn  auch  mannigfache  psychische  Stö- 
rungen dabei  begleitend  auftreten  können. 

Ich  habe  unter  Berücksichtigung  dieser  Gesichtspunkte,  alle  zweifel- 
haften und  vielleicht  anders  zu  klassifizierenden  Fälle  aus  meinem  eignen 
Beobachtungsmaterial  fortgelassen  und  nur  Fälle  berücksichtigt,  wo  nach 
kompetentem  psychiatrischen  Urteil  die  Bezeichnung  »Dementia  senilis« 
gerechtfertigt  war.  In  bezug  auf  arteriosklerotische  Hirnerscheinungen,  so- 
wie Erweichungsprozesse  des  Gehirns  und  andere  typische  psychische 
Krankheitsbilder  im  Greisenalter  sei  auf  die  betreffenden  Kapitel  verwiesen. 

1.  Statistik  über  die  ophthalmologischen  Befunde   der  Dementia  senilis 
nach  meinem  eignen  Untersuchungsmaterial. 

Leichte  atrophische  Abblassung  der  Papillen  ...  6  % 

Retinalhämorrhagien 2  % 

Arteriosklerotische  Veränderungen  der  Retinalgefäße  2  % 

Senile  cirkumpapilläre  Chorioidalatrophie    .    .    .    .  \§  % 

Glaskörpertrübungen 4  % 

Synchysis  scintillans  des  Glaskörpers  (Cholestearin- 

kristalle) 2  % 

Alte  Chorioiditis %  % 


Cataracta  incipiens 40 

Hochgradige  Myopie 4 


'o 


yo 


Augenmuskelparesen 2  % 

Reflektorische  Pupillenstarre  auf  Licht \  0  % 

Anisokorie 8  % 

Entrundung  der  Pupille 2  % 

Eine  leichte,  aber  immerhin  deutliche  atrophische  Abblassung 
der  Papillen  fand  sich  bei  meinem  Material  in  6  %,  aber  niemals  das  Bild 
der  kompletten  Sehnervenatrophie.  Ob  das  Bild  einer  vollständigen  senilen 
Sehnervenatrophie  als  reine  Altersveränderung  überhaupt  vorkommt,  er- 
scheint mir  zweifelhaft.     Daß   die  Papillen  im   hohen  Alter  des  Menschen 
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gelegentlich  eine  leichte  atrophische  Abblassung  zeigen  können,  ist  anzu- 
erkennen und  wird  von  verschiedenen  Autoren  hervorgehoben,  aber  niemals 
führen  die  Veränderungen  zu  hochgradigen  Funktionsstörungen  oder  gar  zu 
Erblindungen,  sie  haben  auch  nichts  Charakteristisches  für  die  Dementia  senilis. 

Daß  gelegentlich  eine  leichte  atrophische  Abblassung  der  Papille  infolge 
von  Erkrankung  der  kleineren  Gefäße  mit  Verlegung  derselben  im  Bereich 
des  Sehnerveneintritts  eintreten  kann,  habe  ich  selbst  bei  ganz  vereinzelten 
Fällen  beobachtet,  aber  nicht  gerade  bei  der  Dementia  senilis.  Und  ebenso 
glaube  ich  nicht,  daß  sklerotische  Erkrankung  der  Carotis  interna  und  der 
aus  ihr  sich  abzweigenden  Arteria  ophthalmica  zu  weitgehenden  atrophischen 
Veränderungen  des  Sehnervenstammes  mit  Atrophie  der  Papille  Veran- 
lassung gibt.  Daß  mäßige  lokale  degenerative  Störungen  des  Opticus 
in  seinem  hinteren  Abschnitt  auf  Grund  von  Arteriosklerose  der  Carotis 
interna  und  der  Art.  ophthalmica  (v.  Micbel,  Otto,  Bernheimer  u.  A.)  vor- 
kommen können,  ist  als  sichergestellt  anzusehen,  aber  eine  eigentliche 
Atrophie  des  Sehnerveneintritts  im  ophthalmoskopischen  Bilde  wird  dadurch 
nicht  hervorgerufen. 

Ich  halte  es  auch  nicht  für  richtig,  anzunehmen,  daß  jede  Deformation 
des  Sehnervenstammes  in  Form  einer  bohnenartigen  Einbiegung  in  der 
Gegend  der  Berührungsstelle  der  Carotis  mit  dem  Opticusstamm  immer 
als  pathologisch  im  eigentlichen  Sinne  anzusehen  ist,  es  handelt  sich 
hier  nicht  selten  um  eine  kongenital  abnorme  Form  des  Sehnervenstammes 
durch  ebenfalls  abnorme,  kongenital  anomale  Lagerung  der  Carotis  zum 
Opticusstamm.  Jedenfalls,  glaube  ich,  ist  für  die  gelegentlich  vorkommende 
leichte  Abblassung  der  Papille  bei  Dementia  senilis  dieses  Moment  nur  sehr 
selten  als  Erklärung  heranzuziehen. 

Einzelne  Autoren  (Wintersteiner  7  und  10  u.  A.)  berichten  etwas 
häufiger  (10^)  über  eine  solche  leichte  und  unvollkommene  atrophische 
Abblassung  der  Papille  bei  Dementia  senilis,  ja  auch,  ebenso  oft  Winter- 
steiner \$%,  Sander  (3)  4^,  über  deutliche  Atrophie  des  Sehnerven  bei 
Dementia  senilis,  welche  ersterer  glaubt,  auf  gleichzeitige  Arteriosclerosis  fundi 
oculi  zurückführen  zu  können.  Für  mein  Material  kann  ich  diese  Angaben  in 
dem  Umfange  nicht  bestätigen,  vielleicht  auch  deshalb,  weil  ich  organische, 
auf  Arteriosklerose  beruhende  Gehirnerkrankungen  nach  Möglichkeit  von 
meiner  Zusammenstellung  ausgeschlossen  habe. 

Desgleichen  konnte  ich  eine  ausgesprochene  sklerotische  Erkrankung 
der  Retinalgefäße  im  Augenhintergrunde  bei  Dementia  senilis  nur  selten 
konstatieren  (2  %),  wenn  auch  solche  Veränderungen  der  Gehirnarterien 
als  nicht  seltene  Begleiterscheinungen  bei  der  Dementia  senilis  angesehen 
werden  müssen. 

Ebenso  waren  Retinalhämorrhagien  bei  Dementia  senilis  in  meinen 


Fällen  nur  selten  zu  konstatieren  (2  %). 
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Von  entzündlichen  Veränderungen  der  Papillen  (Neuritis  optica  u.  s.w.) 
habe  ich  bei  meinem  Material  nichts  gesehen. 

Häufiger  schon  wurden  gewisse  Altersveränderungen  des  Augenhinter- 
grundes bei  Dementia  senilis  angetroffen,  so  die  sogenannte  cirkum- 
papilläre  Chorioidalatrophie  in  \$%.  Besonders  aber  zeigte  sich 
häufig  beginnende,  zum  Teil  auch  mehr  vorgeschrittene  Kataraktbildung 
(40  %),  ein  Befund,  der  auch  von  anderer  Seite  erhoben  worden  ist 
(Siemerling  1,  Wintersteiner  7  und  10  u.  A.). 

Anomalien  des  Glaskörpers  (Trübungen)  waren  ein  gelegentlicher 
Befund,  4  %,  und  Synchysis  scintillans  2  %. 

Alte  Chorioiditis  fand  sich  in  2  %  (Wintersteiner  7  und  10,  Sie- 
merling 1  u.  A.),  jedenfalls  auch  eine  zufällige  und  nicht  charakteristische 
Komplikation ,  und    dasselbe   gilt  von    der   hochgradigen  Myopie  mit  4  %. 

Zentrale  Sehstörungen  werden  gelegentlich  angegeben,  so  partielle 
Seelenblindheit  (Pick  4,  Wizel  8),  dieselben  dürften  jedoch  wohl  weniger 
zum  eigentlichen  Krankheitsbilde  der  Dementia  senilis  zu  rechnen  sein,  als 
vielmehr  auf  Komplikationen  beruhen. 

Gehörs-  und  Gesichtshalluzinationen  können  ebenfalls  gelegent- 
lich im  Verlauf  der  Dementia  senilis  auftreten  (Pron  6  u.  A.). 

Auch  Augenmuskelstörungen  bieten  für  das  Krankheitsbild  der 
Dementia  senilis  keine  diagnostischen  Anhaltspunkte  und  sind  sehr  selten. 
Ich  sah  nur  in  2  %  einseitige  (senile?)  Ptosis  und  ebenso  in  2  %  Strabismus 
convergens. 

2.  Das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Dementia  senilis. 
§  304.  Eine  reflektorische  Lichtstarre  der  Pupillen  fand  sich 
in  1  0  %  meines  Beobachtungsmaterials  von  Dementia  senilis.  Positiv  sind 
in  dieser  Hinsicht  auch  die  Angaben  von  Moeli,  Thomsen,  Siemerling  (1 )  u.  A. 
Die  Pupillen  waren  hierbei  durchweg  eng  und  auch  in  bezug  auf  sensible, 
sensorische  Erweiterung  sowie  auf  Konvergenzverengerung  gestört.  In 
einigen  Fällen  aber  war  bei  aufgehobener  Lichtreaktion  noch  geringe  Kon- 
vergenzreaktion nachweisbar.  Die  Frage,  ob  nicht  bei  geistig  gesunden 
Greisen  ganz  analog  wie  bei  Dementia  senilis  die  Aufhebung  der  Licht- 
reaktion in  einem  Teil  der  Fälle  eintreten  kann,  wie  das  z.  B.  Mörius  in 
ca.  10  %  bei  alten  Leuten  sah,  glaube  ich  nach  meinen  eignen  Unter- 
suchungen dahin  beantworten  zu  müssen,  daß  bei  geistig  gesunden  Greisen 
die  Lichtreaktion  nicht  vollständig  erlischt  oder  doch  nur  ganz  ausnahms- 
weise. Wohl  aber  kann  die  Lichtstarre  bei  Gesunden  im  hohen  Alter  auch 
gelegentlich  vorübergehend  eintreten  bei  innerem  Gebrauch  von  narkotischen 
Mitteln,  besonders  Morphium.  Auch  Thomsen,  Hirschberg,  Bach  u.  A.  be- 
streiten das  Vorkommen  der  vollständigen  Aufhebung  der  Lichtreaktion  bei 
gesunden  Greisen,   gleichsam   als  physiologische  Alterserscheinung,    andere 


1574  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

Autoren  (Heddäus,  Wolff,  Schwarz  u.  A.  sind  geneigt,  eine  solche  als 
gelegentlich  vorkommend  im  Sinne  von  Möbius  anzunehmen.  Voraussetzung 
für  die  Entscheidung  dieser  Frage  muß  natürlich  sein,  daß  bei  der  Prüfung 
der  Lichtreaktion  der  engen  Greisenpupillen  ein  absolutes  Fehlen  der 
Pupillenkontraktion  auf  Licht  gefordert  werden  muß,  eine  noch  so  geringe 
oder  minimale  Lichtreaktion  darf  nicht  als  direkt  pathologisch  im  Sinne 
einer  Lichtstarre  gerechnet  werden.  Hält  man  sich  an  diese  Forderung, 
so  ist,  meines  Erachtens,  das  Aufhören  der  Lichtreaktion  als  reine  Alters- 
erscheinung als  nicht  oder  äußerst  selten  vorkommend  anzunehmen.  Ich 
bemerke,  daß  auch  hierbei  arteriosklerotische  Hirnveränderungen  mit  gei- 
stigen Störungen  im  späteren  Alter  möglichst  von  unserer  Statistik  der 
Dementia  senilis  ausgeschlossen   wurden. 

Bumke(M)  weist  in  differentiell  diagnostischer  Beziehung  zwischen 
Dementia  senilis  und  progressiver  Paralyse  noch  darauf  hin,  daß  die  absolut 
starren  Pupillen  bei  ersterer  stets  eng  und  das  Symptom  doppelseitig  vor- 
handen ist,  während  die  absolut  starren  Pupillen  der  Paralytiker  meist  weit 
und  das  Symptom  oft  nur  einseitig  vorhanden  sei.  Anisokorie  finde  man 
im  Senium  fast  niemals,  bei  Paralyse  aber  sehr  häufig.  Wenn  aber  aus- 
nahmsweise einmal  die  Pupillen  der  Paralytiker  starr  und  eng  seien,  so 
seien  sie  so  gut  wie  niemals  kreisrund,  während  Entrundung  der  Pupillen 
bei  Dementia  senilis  fast  niemals  vorkomme. 

Es  bleibt  somit,  meines  Erachtens,  die  Tatsache  zu  Recht  bestehen, 
daß  bei  dem  Krankheitsbilde  der  Dementia  senilis  in  einem  relativ  ge- 
ringen Prozentsatz  der  Fälle  eine  völlige  Aufhebung  der  Lichtreaktion 
mit  erheblicher  Enge  der  Pupillen  als  Symptom  vorkommt,  wie  es  bei 
geistig  gesunden  Greisen  nicht  zu  verzeichnen  ist.  Daß  hierbei  die  Kon- 
vergenzreaktion und  ebenso  die  Erweiterungsreaktionen  auf  sensorische  und 
sensible  Reize  sehr  häufig  fehlen  (BumkeII)  ist  richtig,  sie  können  aber 
in  einem  geringen  Prozentsatz  der  Fälle  noch  nachgewiesen  werden. 

Auch  bei  sehr  hohem  Alter  gesunder  Greise  mit  engen  Pupillen  kann 
die  Verengerung  der  Pupille  auf  Lichteinfall  gelegentlich  sehr  prompt  und 
lebhaft  erfolgen. 

Daß  gewisse  senile  atrophische  Veränderungen  in  der  Iris  sehr  alter 
Menschen  für  das  Verhalten  der  Pupillen  im  hohen  Alter  und  bei  der 
Dementia  senilis  in  kausaler  Beziehung  in  Betracht  kommen,  ist  anzunehmen. 
Von  einer  sogenannten  »Verholzung«  des  Irisgewebes  zu  sprechen,  erscheint 
mir  nicht  gerechtfertigt. 
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XXVI.   Die  Augensymptome  bei  Epilepsie. 

§  305.  Einer  gesonderten  Besprechung  in  dieser  Hinsicht  bedarf  die  soge- 
nannte genuine  Epilepsie,  die  von  der  symptomatischen,  durch  verschiedene 
intrakranielle  Leiden  (Tumor,  Hirnsyphilis,  Arteriosklerose,  Cysticercus,  Ence- 
phalitis, Intoxikationen  u.  a.)  bedingten,  zu  trennen  ist.  Die  letztere  Form 
hat  schon  ihre  Berücksichtigung  in  bezug  auf  die  begleitenden  Augensym- 
ptome in  den  einschlägigen  früheren  Kapiteln  (intrakraniellen  Erkrankungen, 
Intoxikationen  u.  s.  w.)  gefunden.  Es  ist  auch  gar  nicht  zu  verkennen,  wie 
schwer,  ja  unmöglich  unter  Umständen  die  Differentialdiagnose  zwischen 
genuiner  und  symptomatischer  Epilepsie  sein  kann,  und  wie  durch  die 
neueren  pathologisch-anatomischen,  speziell  histologischen  mikroskopischen 
Forschungen  auf  dem  Gebiet  des  Gehirns  der  Begriff  der  genuinen  Epilepsie 
eine  immer  weitere  Einengung  erfährt;  aber  an  dem  Begriff  der  genuinen 
Epilepsie   als   eines  besonderen  Krankheitsbildes  ist  trotzdem  festzuhalten, 
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und  gerade  hier  unter  dem  Kapitel  der  Geisteskrankheiten  ist  seine  Be- 
sprechung am  Platze.  Wir  werden  sehen,  wie  gerade  die  Augensymptome 
resp.  ihr  Fehlen  berufen  sind,  zur  Stellung  der  Differentialdiagnose,  ob 
genuine  oder  symptomatische  Epilepsie,  beizutragen. 


1.  Augenhintergrundsveränderungen  bei  Epilepsie. 

§  306.  Nach  tunlichster  Ausschaltung  der  Fälle  von  symptomatischer 
Epilepsie,  welche  durch  gröbere  organische  intrakranielle  Erkrankungen  be- 
dingt waren,  bin  ich  an  der  Hand  eines  größeren  Untersuchungsmaterials 
zu  folgenden  Ergebnissen  über  die  Augenhintergrundsveränderungen  bei 
der   genuinen  Epilepsie  gekommen. 

Neuritis  optica  (leichter  Grad)  in 1,5  ^ 

Kongenitale  Pseudoneuritis  (also  lediglich  angeborene 

Anomalie)  in 0,9  % 

Ausgesprochene  Hyperämie  der  Papillen  in  .    .    .  2,0  % 
Leichte  diffuse  Trübung  der  Papillen  und  der  an- 
grenzenden Retina  in 3,0  % 

Mäßige  Abblassung  der  Papillen  in  toto  in.    ...  1  % 

Abblassung  der  temporalen  Papillen  teile  in.    .    .  2  % 

Ausgesprochener  Puls  der  Retinalvenen  in    .    .    .  5  % 
Kongenitale  Anomalien  der  Retinalgefäße  (abnorme 
Schlängelung  und  Weite,  abnorme  Art  des  Gefäßverlaufes 

und  Verzweigung)  in 5  % 

Markhaltige  Nervenfasern   in 0,4  % 

Kataraktbildung  in 4  % 

Hochgradige  Hyperopie  in     .    .  , 4  % 

»              Astigmatismus  in 4  % 

»              Myopie  in 5  % 

Konus  nach  unten  in 2  % 

Ich  habe  einige  Male  Gelegenheit  gehabt,  Epileptiker  während  des 
Anfalles  zu  ophthalmoskopieren.  Hierbei  war  der  Befund  zum  Teil 
negativ,  und  zum  Teil  bestand  eine  gewisse  venöse  Stauung  in  den  Retinal- 
gefäßen  gleichzeitig  mit  starker  Cyanose  des  Gesichts.  Der  Befund  konnte 
aber  nicht  als  sehr  exquisit  pathologisch  bezeichnet  werden.  Jedenfalls 
darf  man  nicht  erwarten,  entsprechend  einem  stark  cyanotischen  Aussehen 
des  Kranken  im  Gesicht  während  des  Anfalles,  etwa  immer  eine  starke 
venöse  Stauung  auch  im  Augenhintergrunde  zu  finden.  Eine  ausgesprochene 
Kontraktion  der  Retinalgefäße  mit  Abblassung  der  Papille  vor  oder  im 
Beginne  des  Anfalles  nachzuweisen,  ist  mir  nicht  gelungen. 
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Im  ganzen  sind  pathologische  Augenhintergrundsbefunde  bei  der  ge- 
nuinen Epilepsie  nach  meiner  Statistik  nur  sehr  selten  vorhanden  und 
gehören  durchweg  nicht  zu  dem  Krankheitsbilde. 

Wie  der  seltene  Befund  einer  leichten  Neuritis  optica  bei  der 
genuinen  Epilepsie  bei  meinem  Material  zu  bewerten  war,  wage  ich  nicht 
sicher  zu  entscheiden,  ich  möchte  vermuten,  daß  diese  Fälle  doch  wohl 
noch  zur  symptomatischen  Epilepsie  zu  rechnen  waren,  und  daß  gröbere 
intrakranielle  Veränderungen  vorlagen,  deren  Diagnose  allerdings  zur  Zeit 
der  Untersuchung  nicht  gestellt  werden  konnte.  Meines  Erachtens  gehören 
entzündliche  Papillenveränderungen  nicht  zu  den  Symptomen  der  genuinen 
Epilepsie.  Auch  ist  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß 
diese  seltenen  Befunde  der  Neuritis  optica  in  den  betreffenden  Beobachtungen 
zum  Teil  noch  zu  den  kongenitalen  Anomalien  der  Papillen  zu  rechnen 
waren,  in  einigen  Beobachtungen  (0,9  %)  war  sicher  eine  solche  kongenitale 
Pseudoneuritis  anzunehmen.  Die  gleichzeitige  Kombination  mit  hochgradigen 
Refraktionsanomalien  ist  hierbei  mit  in  Betracht  zu  ziehen. 

Eine  ausgesprochene  Rötung  der  Papillen  fand  sich  ebenfalls 
selten  (2  %\  und  auch  hier  halte  ich  den  Befund  bei  der  Seltenheit  seines 
Vorkommens  für  ziemlich  bedeutungslos  für  das  Krankheitsbild  der  genuinen 
Epilepsie.  Die  leichte  Undeutlichkeit  der  Papillengrenzen  mit  einem  stärker 
graulichen  Reflex  der  Retina  in  der  Umgebung  der  Papillen  und  weiter  in 
den  Augenhintergrund  hinein  (Klein)  möchte  ich  ebenfalls  nicht  zu  den 
ausgesprochen  pathologischen  Befunden  rechnen.  Ich  habe  schon  bei  der 
progressiven  Paralyse  darauf  hingewiesen  (sog.  Retinitis  paralytica),  wie 
hier  die  Abgrenzung  gegenüber  noch  physiologischen  Befunden  sehr  schwierig 
ist,  und  wie  das  sonstige  Verhalten  des  Auges  (Grad  der  PigmentieruDg  u.  s.  w.) 
für  das  Zustandekommen  des  Bildes  mit  in  Betracht  gezogen  werden  muß. 
Auch  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  ein  derartiges  Auge  anatomisch  zu  unter- 
suchen und  dabei  keine  wesentlichen  pathologischen  Veränderungen  in  Seh- 
nerv und  Netzhaut  nachweisen  können. 

Eine  atrophische  Abblassung  ist  bei  meinem  Material  sehr  selten 
verzeichnet  (1  %)  und  niemals  das  Bild  einer  ausgesprochenen  Sehnerven- 
atrophie. Letztere  gehört  zweifellos  nicht  zum  Bilde  der  genuinen  Epilepsie, 
und  ihr  gelegentliches  Vorkommen  läßt  auf  Komplikationen  schließen.  Ob 
eine  leichte  unvollkommene  atrophische  Abblassung  der  Papillen  ohne  Funk- 
tionsstörung zur  genuinen  Epilepsie  irgendeine  Beziehung  haben  kann,  er- 
scheint mir  zweifelhaft,  wenn  sie  auch  in  der  Literatur  gelegentlich  bei 
dieser  Erkrankung  verzeichnet  ist  (Schleich  38  in  ca.  7  %  ohne  Funktions- 
störung, Thorey  97a  u.  A.). 

Die  gelegentlich  (2  %]  bei  meinem  Material  verzeichnete  atrophische 
Abblassung  der  temporalen  Papillenteile  dürfte  wohl  in  erster  Linie  mit 
gleichzeitig  bestehendem  Alkoholismus  in  Beziehung  stehen,  und   ähnliches 
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vermute  ich  für  analoge  Angaben  anderer  Autoren  (Schleich,  de  Bono  e 
Dotto  65  und  69  u.  A.). 

Wir  sehen  somit  an  der  Hand  unseres  Untersuchungsmaterials,  daß 
pathologischen  Opticusbefunden  nur  eine  sehr  geringe  diagnostische  Bedeu- 
tung auf  dem  Gebiete  der  sogenannten  genuinen  Epilepsie  zukommt,  und 
daß  wirklich  beobachtete  krankhafte  Veränderungen  wohl  meistens  auf 
Komplikationen  zurückzuführen  sind. 

Die  Mitteilungen  in  der  Literatur  lauten  in  dieser  Hinsicht  ganz  anders, 
sie  sind  aber  zum  Teil  als  nicht  sichere  und  objektive  Daten  anzusehen 
und  beruhen  teilweise  zweifellos  auf  ungenügender  ophthalmoskopischer 
Schulung  und  Voreingenommenheit.  Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auch 
auf  die  kritischen  Ausführungen  Wintersteiner's  (131)  aus  der  neueren  Zeit. 
Wenn  z.  B.  Thorey  unter  593  Fällen  von  Epilepsie  12  von  Atrophia  nervi 
optici  anführt,  so  sind  das  sicher  durchweg  Fälle  von  symptomatischer 
Epilepsie  bei  gröberen  organischen  Veränderungen  des  Nervensystems,  und 
ebenso  kann  ich  eine  von  Rodiet,  Pansier  und  Cans  (125)  als  häufig  vor- 
kommend bezeichnete  abnorme  Blässe  der  Papillen  im  Intervall  der  Anfälle 
nicht  bestätigen,  ferner  auch  flicht  die  Angabe  Pichon's  (31),  daß  in  einem 
gewissen  Prozentsatz  der  Fälle  die  häufig  gefundene  Abblassung  der  Papillen 
zur  eigentlichen  Sehnervenatrophie  führen  könne,  wahrscheinlich  durch  das 
Stadium  einer  Neuritis  optica  hindurch. 

Abnorme  Befunde  im  Bereich  des  retinalen  Gefäßsystems  sind  bei 
unserm  eigenen  Beobachtungsmaterial  nur  relativ  selten  vertreten  (2  %), 
Hyperämie  der  Papillen  und  des  Augenhintergrundes,  ausgesprochener  Venen- 
puls 5  %,  kongenitale  Anomalien  der  Gefäße  (abnorme  Schlängelung  und 
Weite  der  Gefäße,  abnorm  reichliche  Gefäßverzweigung  und  ungewöhnlicher 
Gefäßverlauf)  $%.  Es  ist,  meines  Erachtens,  auch  mit  diesen  Erscheinungen 
für  die  Diagnose  und  die  Erklärung  der  Epilepsie  nicht  viel  anzufangen; 
aber  gerade  hier  liegen  manche  Mitteilungen  in  der  Literatur  vor,  die  sicher 
nicht  richtig  sind,  und  die  unter  dem  Einfluß  einer  vorgefaßten  Meinung 
standen.  Es  ist,  meines  Erachtens,  nicht  richtig,  wenn  Thorey  von  häufig 
bei  Epilepsie  vorkommender  Rötung  des  Sehnerven  und  Ektasie  der  Venen 
spricht,  er  scheint  mir  hierbei  unter  dem  Einfluß  der  ScHüx'schen  Anschau- 
ungen, seines  Lehrers,  von  der  funktionellen  Hyperämie  des  Sehnerven  bei 
Accommodationsanstrengungen  zu  stehen.  Die  Häufigkeit  von  Zirkulations- 
störungen bei  sonst  normalem  Fundus,  bald  arterielle  Ischämie,  bald  vaso- 
motorische Hyperämie,  beide  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Venen- 
scbwellung  (Parisotti  62)  besonders  zu  betonen,  erscheint  mir  nicht  gerecht- 
fertigt. Auch  Schleich  (38)  sah  in  >/4  der  Fälle  stärkere  Füllung  der  venösen 
Gefäße,  die  wohl  nicht  immer  als  pathologisch  angesehen  werden  darf,  und 
ebenso  sind  die  häufigen  Befunde  von  Erweiterung  und  Schlängelung  der 
Netzhautvenen  von  Alrldge  (6),  Teraldi  (4)  u.  A.  sicher  nicht  immer  krank- 
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haft.  Mit  dieser  Ansicht  stimmen  auch  die  Angaben  von  Gowers  (92), 
Wintersteiner  (131)  u.  A.  überein. 

Daß  eine  Pulsation  der  Retinalvenen  bei  Epilepsie,  besonders  sehr 
erregten  Patienten,  etwas  häufiger  vorkommen  kann  als  bei  Normalen, 
möchte  ich  nicht  ganz  in  Abrede  stellen,  aber  bei  genauerer  ophthalmo- 
skopischer Untersuchung,  speziell  im  aufrechten  Bild,  gehört  ja  der  Retinal- 
venenpuls  auch  bei  normalen  Menschen  nicht  gerade  zu  den  seltenen  Er- 
scheinungen. Auch  wissen  wir,  daß  psychische  Erregungen  allein  gelegentlich 
imstande  sein  können,  einen  Venenpuls  vorübergehend  hervorzurufen.  Direkt 
zurückzuweisen  aber  sind,  meines  Erachtens,  die  Angaben  von  Köstl  und 
Niemetschek  (3)  über  das  regelmäßige  Vorkommen  von  Venenpuls  an  der 
Papille  bei  Epilepsie  und  ihre  Schlüsse  hieraus  auf  die  Pathogenese  der 
epileptischen  Anfälle. 

In  betreff  des  Verhaltens  der  Netzhautgefäße  während  des  epi- 
leptischen Anfalles  gehen  die  Angaben  der  einzelnen  Autoren  sehr  ausein- 
ander, und  der  Grund  dafür  liegt  wohl  zum  großen  Teil  mit  in  der  Un- 
gunst der  Untersuchungsbedingungen  und  in  der  Seltenheit  der  Gelegenheit, 
derartige  Befunde  zu  erheben.  Eine  Anzahl  von  Autoren  berichten  über 
Kontraktionen  der  Retinalarterien  und  Blässe  der  Papillen  vor  und  beim 
Beginn  des  Anfalles  mit  später  nachfolgender  Erweiterung  der  Venen  und 
Rötung  des  Opticuseintritts  (Fere  56a,  Rodiet,  Pansier  und  Cans  125,  de 
Bono  e  Dotto  69,  Knies  12  und  45,  Albutt  5  u.  A.).  Alridge  (6)  gibt  wäh- 
rend oder  gleich  nach  dem  Anfall  bei  mehreren  Kranken  hochgradige  In- 
jektion der  Papillen  und  Erweiterung  der  Arterien  an  mit  darauffolgender 
auffallender  Blässe  der  Papillen  und  Verengerung  der  Arterien,  bis  mit  der 
Wiederkehr  des  Bewußtseins  sich  normale  Füllungsverhältnisse  der  Gefäße 
wieder  einstellten.  Von  wieder  anderen  Autoren  (Horner  8,  Horstmann  8, 
L.  S.  Meyer  80,  Pichon3I,  Albutt  5,  Wintersteiner  131)  wird  während 
des  Anfalles  starke  venöse  Stauung  im  Augenhintergrunde  hervorgehoben, 
auch  ich  konnte  das  einmal  konstatieren,  und  einige  Untersucher  betonen 
auch  ein  ganz  normales  Verhalten  des  Augenhintergrundes  während  des 
Anfalles  (Hansell  23  u.  A.).  Auch  ich  habe  mich  davon  in  einem  Falle 
überzeugen  können. 

Wir  sehen  somit,  wie  die  Angaben  der  einzelnen  Untersucher  über 
den  Augenhintergrundsbefund  vor,  während  und  gleich  nach  dem  epilep- 
tischen Anfall  sehr  erheblich  auseinandergehen,  und  es  ist,  meines  Erach- 
tens, die  Annahme  nicht  gerechtfertigt,  wie  Knies  (45)  meint,  daß  man  an 
den  Retinalgefäßen  genau  die  Vorgänge  beobachten  kann,  wie  wir  sie  uns 
beim  epileptischen  Anfall  an  den  Gefäßen  der  Hirnrinde  vorstellen  müssen: 
»Arterienkrampf,  der  durch  lokale  Ernährungsstörung  und  Kohlensäure- 
vergiftung den  Anfall  auslöst,  und  Aufhören  des  letzteren  mit  dem  Nachlaß 
des   Gefäßkrampfes.«     Diese  Erklärungs weise    erscheint  wohl   an   und   für 
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sich  bestechend,  aber  wir  können  durch  den  ophthalmoskopischen  Befund 
im  Anfall  bei  dessen  inkonstantem  Verhalten  den  Beweis  doch  nicht  als 
erbracht  ansehen.  Retinalblutungen  sind  als  sehr  selten  bei  Epilepsie 
vorkommend  anzusehen,  während  Konjunktivalblutungen  häufiger  nach- 
gewiesen werden  können. 

Im  ganzen  und  großen  müssen  wir  die  ophthalmoskopischen  Befunde 
bei  der  genuinen  Epilepsie  als  sehr  wenig  markant,  ja  fast  negativ  rechnen. 
Die  positiven  Befunde,  besonders  von  Seiten  des  Opticus,  deuten  gewöhnlich 
auf  symptomatische  Epilepsie  und  sind  gelegentlich  imstande  gerade  auf 
diesem  Gebiete  eine  wichtige  differentialdiagnostische  Rolle  zu  spielen.  Je 
mehr  die  Untersucher  sich  bestreben  werden,  die  symptomatische  Epilepsie 
von  der  Betrachtung  auszuschließen,  um  so  geringer  wird  die  Zahl  der 
positiven  Augenspiegelbefunde  werden. 

Sogenannte,  besonders  einseitige  epileptiforme  Sehstö- 
rungen resp.  Erblindungen,  wie  sie  wohl  gelegentlich  bei  Epileptikern 
beschrieben  worden  sind  und  auf  Gefäßkrampf  in  ihrer  Entstehung  zurück- 
geführt werden  (Knies,  Wilms  63,  Staderini  50  u.  A.)  sind  jedenfalls  als 
sehr  selten  anzusehen  und  in  ihrer  Deutung  als  epileptische  Erscheinung 
nicht  sicher,  speziell  möchte  ich  das  von  der  Beobachtung  Staderini's  an- 
nehmen, wo  die  Papille  ganz  blaß  mit  starker  Verengerung  der  Gefäße 
wurde  und  auch  längere  Zeit  blieb,  ja  nach  2  Tagen  sogar  noch  leichtes 
Ödem  zeigte.  Die  von  Schmidt  (1 04)  beschriebene  transitorische  doppel- 
seitige und  13  Stunden  dauernde  Amaurose  bei  einer  65jährigen  Epileptika 
ist  wohl  mehr  den  arteriosklerotischen  Störungen   zuzurechnen. 

Subjektive  Störungen,  besonders  in  der  Aura  vor  dem  epileptischen 
Anfall,  sind  häufiger  verzeichnet.  Nicht  selten  sind  es  ausgesprochen  farbige 
Erscheinungen  (rot,  grün,  gelb,  blau),  Myslivecek  (122),  Kovalevsky  (109), 
Ohmke  (103),  Delteil  (91},  Hilbert  (30),  Hughlings  Jackson  (1  und  9)  u.  A. 
Zum  Teil  finden  sich  einfache  Lichterscheinungen  (Savill  127,  Gowers  14, 
71,  106,  Thomson  81  u.  A.),  zum  Teil  auch  wirkliche  Gesichtshalluzinationen 
(Waltär  129,  Rodiet  et  Cans  120,  Gowers,  Hay  47  u.  A.). 

Auch  die  gelegentlich  beschriebenen  Erscheinungen  von  Makropsie 
und  Mikropsie  (Voisin  82,  Gowers  92,  Heilbrunner  101,  Allers  126)  u.  A. 
sind  hier  zu  erwähnen,  die  Heilbrunner  als  eine  dem  echten  epileptischen 
Schwindel  verwandte  Erscheinung  deutet  und  gleich  diesem  durch  das  Er- 
griffenwerden der  Rindengebiete,  welche  die  Wahrnehmung  von  Zuständen 
der  Körpermuskulatur  inklusive  der  Augenmuskeln  vermitteln,  bedingt  an- 
sieht. Bennet(46)  fand  bei  500  Epileptikern  eine  Aura  im  Bereich  des  Gesichts- 
sinnes in  3  %,  des  Gefühls  in  10  #,  des  Gehörs  in  1,5  #,  des  Geruchs 
und  des  Geschmacks  in  0,75  %. 
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2.  Das  Gesichtsfeldverhalten  bei  der  Epilepsie. 
§  307.  Die  konzentrische  funktionelle  Gesichtsfeldbe- 
schränkung, besonders  im  Anschluß  an  epileptische  Anfälle,  ist  offenbar 
keine  seltene  Erscheinung  (Richter  84,  de  Bono  e  Dotto  69,  König  61, 
Thyssen  59,  Agostini  53,  von  Hoesslin  48,  Ozeretzkowsky  37,  Gutnikow  36, 
Finkelstein  34,  Thomsen  und  Oppenheim  27  u.  A.).  Besonders  die  Ausfüh- 
rungen der  letzteren  beiden  Autoren  sind  sehr  bemerkenswert  und  zutreffend. 
Sie  führen  aus:  Daß  die  sensorische  Anästhesie,  speziell  die  konzentrische 
Gesichtsfeldeinengung  mit  oder  ohne  Sensibilitätsstörung,  nicht  nur  bei  Hyste- 
rischen, sondern  auch  bei  Epileptischen  vorkommen  kann,  und  zwar  unter 
zwei  Formen. 

a)  Als  passagäre  Anästhesie  1.  nach  dem  epileptischen  Anfall, 
wenn  sich  demselben  ein  Zustand  von  Bewußtlosigkeit  anschließt,  2.  nach 
epileptischem  Anfall,  wenn  demselben  ein  Zustand  von  Depression  und 
Reizbarkeit  der  affektiven  Sphäre  bei  übrigens  intaktem  Bewußtsein  folgt, 
3.  nach  Äquivalenten  und  Abortivanfällen.  —  Die  sensorische  Anästhesie 
wird  dagegen  vermißt  nach  rein  motorisch-epileptischen  Anfällen. 

b)  Als  stationäre  Anästhesie.  Dieselbe  findet  sich  bei  langjährigen, 
meist  etwas  schwachsinnigen  Epileptikern,  und  zwar  unabhängig  vom  Anfall 
und  von  der  Art  desselben. 

Finkelstein  (34)  sieht  die  konzentrische  Einengung  immer  als  transi- 
torisch  an,  sie  beginne  vor  dem  Anfall  mit  dem  Auftreten  der  nervösen 
Vorboten,  erreiche  ihr  Maximum  unmittelbar  nach  dem  Anfalle  und  ver- 
gehe allmählich  in  den  darauffolgenden  Tagen. 

Richard  Richter  (84)  sieht  in  der  konzentrischen  Gesichtsfeldeinschrän- 
kung eine  Ausdruckserscheinung  psychischer  und  nervöser  Beschwerden, 
welche  das  Sehfeld  beeinträchtigen,  wenn  sich  ihnen  die  Kranken  wider- 
standslos hingeben.  Sie  kann  verschwinden,  wenn  diese  Beschwerden  durch 
eine  Willensanstrengung  in  den  Hintergrund  gedrängt  werden. 

Jedenfalls  hat  die  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung  nach  epilep- 
tischen Anfällen  gewöhnlich  nur  etwas  Vorübergehendes  und  verschwindet 
in  der  Regel  bald.  Die  Klarheit  des  Bewußtseins,  die  Aufmerksamkeit  und 
die  Willenskraft  des  Patienten  sind  für  das  Auftreten  resp.  Verschwinden 
der  konzentrischen  Gesichtsfeldbeschränkung  von  außerordentlicher  Be- 
deutung. 

Von  vorübergehenden  homonymen,  hemianopischen  Stö- 
rungen im  Anschluß  an  einen  epileptischen  Anfall  berichten  einzelne  Autoren 
(Pick  117,  Harris  79).  Ich  habe  an  meinem  Material  keine  derartigen  Fest- 
stellungen machen  können,  und  möchte  glauben,  daß  eine,  wenn  auch  nur 
vorübergehende  regelrechte,  homonyme  Hemianopsie  in  erster  Linie  auf  sym- 
ptomatische Epilepsie  mit  Herderkrankung  hinweist. 
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Unregelmäßige  Gesichts  feldbeschränkungen  in  Form  von 
zackigen  peripheren  Einbuchtungen,  wie  sie  von  verschiedenen  Autoren 
(Ottolenght  73,  de  Bono  e  Dotto  65  und  69,  Mingazzini  68,  Lombroso  57 
u.  A.)  bei  Epilepsie  beschrieben  worden  sind,  habe  ich  bei  meinem  Material 
nicht  nachweisen  können,  auch  andere  Autoren,  wie  v.  Hoesslin  (48),  stellen 
dieselben  in  Abrede,  und  ebenso  sieht  Parisotti  (62)  nichts  Charakteristisches 
in  diesen  angeblichen  peripheren  zackigen  Gesichtsfeldbeschränkungen.  Be- 
sonders Lombroso's  Beschreibung  derartiger  Gesichtsfeldbeschränkungen, 
die  er  für  diagnostisch  wichtig  für  Epilepsie  und  irre  Verbrecher  hält,  ist 
mir  befremdend. 


3.    Die  Refraktionszustände  bei  Epileptischen, 

§  308.  Was  die  Refraktionszustände  bei  Epileptischen  be- 
trifft, so  weichen  sie  nach  umfangreichen  statistischen  Erhebungen  in  der 
Literatur  doch  im  ganzen  von  denen  der  normalen  Menschen  wenig  ab. 
Ich  habe  es  für  richtig  gehalten,  die  Refraktionsanomalien  nur  in  den 
höheren  Graden,  die  wirklich  als  ausgesprochene,  angeborene  Anomalien 
des  Auges  bewertet  werden  können,  zu  notieren  und  bin  zu  im  ganzen 
ca.  15  %  der  Fälle  gekommen.  Ich  habe  den  Eindruck,  daß  diese  hoch- 
gradigen, angeborenen  Refraktionsanomalien  im  ganzen  bei  Epileptischen 
etwas  häufiger  vorkommen  als  bei  Normalen,  wohl  im  Sinne  einer  gewissen 
abnormen  hereditären  Veranlagung.  Wenn  ganz  geringe  Anomalien  der 
Refraktion  (geringe  Grade  von  Astigmatismus,  Hyperopie  und  Myopie)  schon 
mit  notiert  werden,  so  kommen  die  Autoren  besonders  für  Hyperopie  und 
Astigmatismus,  zum  Teil  auf  sehr  hohe  Prozentsätze  (Work  Dodd  70, 
Wiglesworth  and  Bickerton  51  ,  Tborey  97a,  Spatbing  and  Gould102, 
Stevens  49,  Fere  et  Vignes  44  u.  A.),  die  aber  doch  nicht  diagnostisch  im 
Sinne  einer  sehr  häufig  vorkommenden,  ausgesprochenen  angeborenen  Ano- 
malie der  Augen  verwertet  werden  können.  Gerade  eine  Reihe  von,  beson- 
ders amerikanischen,  Autoren  hat  den  Refraktionsanomalien  bei  Epilepsie 
ihre  besondere  Aufmerksamkeit  zugewandt  und  versucht  durch  Korrektion 
derselben  therapeutische  Erfolge  in  bezug  auf  die  Epilepsie  zu  erzielen 
(Stevens,  Reitz  119,  Semple  115,  Allen  83,  Rannev  75,  Work  Dodr  u.  A.). 
Sie  rühmen  in  dieser  Hinsicht  ihre  Erfolge  zum  Teil  sehr.  Von  anderer 
Seite  aber  werden  derartige  Mitteilungen  stark  in  Zweifel  gezogen  (Martin  67, 
Allport  54  Bielscbowskit  133  u.  A.),  und  vor  allem  hat  eine  1890  in  der 
New  York  neurological  society  eingesetzte  Kommission  (55),  diese  besonders 
von  Stevens  zuerst  betonten  Resultate  nicht  bestätigen  können. 

Auch  die  Angaben  verschiedener  Autoren  (Schön  11 3,  Stevens,  Rannkv 
u.  A.)  über  den  heilenden  oder  bessernden  Einfluß  der  Korrektion  von 
Muskelgleichgewichtsstörungen  bei  Epileptikern  sind  offenbar  als  zum  Teil 
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übertrieben  und   zu  optimistisch  anzusehen  und  wurden   auch  als  solche 
von  anderen  Untersuchern  beurteilt. 

Daß  sehr  nervöse  Epileptiker  unter  nicht  korrigierten  stärkeren  Re- 
fraktionsanomalien und  Muskelgleichgewichtsstörungen  mehr  leiden  als  ge- 
sunde Menschen  ist  verständlich,  die  therapeutische  Bedeutung  aber  der 
Korrektion  in  betreff  des  Auftretens  epileptischer  Anfälle  ist  zweifellos  weit- 
gehend überschätzt  worden. 

4.    Augenmuskelstörungen. 

§  309.  Von  Augenmuskelstürungen  ist  bei  der  genuinen  Epi- 
lepsie wenig  zu  berichten.  Augenmuskellähmungen  gehören  nicht  zum 
Bilde  der  genuinen  Epilepsie,  und  ihr  Vorhandensein  legt  ohne  weiteres 
den  Verdacht  auf  symptomatische  Epilepsie  nahe. 

Daß  ausgesprochenes  konkomittierendes  Schielen  bei  Epilepsie 
häufiger  vorkomme,  als  bei  Gesunden,  ist  an  der  Hand  der  Statistiken 
nicht  überzeugend  nachgewiesen. 

Gleichgewichtsstörungen  im  Sinne  einer  Insuffizienz  der 
seitlichen  geraden  Augenmuskeln  und  in  der  Höhenrichtung  wird 
von  einigen  Autoren  besonders  hervorgehoben,  und  von  der  Prismenkor- 
rektion ein  guter  Einfluß  auf  die  Häufigkeit  der  epileptischen  Anfälle  ab- 
geleitet, doch  haben  wir  schon  oben  erwähnt,  daß  die  Tatsache  doch  bisher 
nicht  als  überzeugend  nachgewiesen  anzusehen  ist. 

Das  relativ  häufigere  Vorkommen  von  Nystagmus  ist  von  einigen 
Untersuchern  betont  (Fere  et  Arnould  43,  Roasenda  124  u.  A.),  auch  ohne 
daß  sonst  ausgesprochene  angeborene  Anomalien  an  den  Augen  vorhanden 
zu  sein  brauchen.  Meine  Statistik  hat  nur  ca.  1  %  Nystagmus  ergeben, 
doch  glaube  ich  ganz  vereinzelte  Fälle  gesehen  zu  haben,  wo  Kinder  von 
Epileptikern  bei  sonst  gesunden  Augen  auf  kongenitaler  Basis  mit  Nystagmus 
behaftet  waren. 

Krampfartige  Erscheinungen  im  Bereich  der  Augenmuskeln  zu 
Beginn  der  epileptischen  Anfälle  sind  ein  relativ  häufiges  Symptom,  und 
ganz  speziell  die  seitliche  Ablenkung  der  Augen  (Deviation  conjuguöe) 
(Stadelmann  121,  Witkowski  17,  Beevor  19  u.  A.),  zum  Teil  gleichzeitig  mit 
nystagmusartigen  Zuckungen.  Beevor  beobachtete  bei  epileptischen  Anfällen 
bei  Drehung  des  Kopfes  nach  rechts,  Deviation  conjuguöe  nach  links,  und 
nach  dem  klonischen  Stadium  machte  sich  die  entgegengesetzte  Ablenkung 
geltend. 

5.  Das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Epilepsie. 
§  310.     Es  wird  sich  am  meisten  empfehlen,  das  Verhalten   der   Pu- 
pillen bei  Epilepsie  gleich  vor,  während  und  nach  dem  Anfall  zu  betrachten 
und  in  zweiter  Linie  während  des  freien  Intervalles. 
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Der  Regel  entspricht  es,  daß  im  epileptischen  Anfall  die  Pupillen  reflek- 
torisch absolut  starr  werden  und  sich  dabei  erheblich  erweitern. 

Lange  Zeit  galt  der  Satz  unbedingt,  daß  die  absolute  Aufhebung  der 
Pupillenreaktion  im  Anfall  ein  sicheres  Zeichen  für  Epilepsie  sei  und  die- 
selbe namentlich  vom  hysterischen  Anfall  unterscheide,  wo  die  Pupillen- 
reaktion erhalten  bleibe,  obwohl  schon  einige  frühere  Beobachter  von  einem 
Erhaltenbleiben  der  Lichtreaktion  im  epileptischen  Anfall  berichteten  (Bins- 
wanger 85,  Fere  56a,  Oppenheim  103a  u.  A.).  In  späterer  Zeit  mehren  sich 
die  Stimmen  (Räcke  97,  Blmke  132,  Hocbe  93,  Buchbinder  130,  Karplus 
u.  A.),  welche  betonen,  daß  ausnahmsweise  auch  beim  hysterischen  Anfall 
die  Pupillarreaktion  aufgehoben  sein  kann  und  ebenso,  daß  sie  gelegentlich 
im  epileptischen  Anfall  erhalten  bleibt  (Backe  97).  Es  können,  wenn  auch 
selten,  die  Irisinnervationsstörungen  im  hysterischen  und  epileptischen  Anfall 
dieselben  sein,  und  eine  Reihe  von  Autoren  wollen  dabei  nicht  ein  Zu- 
sammenvorkommen beider  Neurosen  als  »Hysteroepilepsie«  annehmen,  son- 
dern beide  Erkrankungen  streng  auseinanderhalten  (Hoche  u.  A.).  Andere 
wieder  nehmen  eine  wirkliche  Mischung  beider  Krankheitszustände  an  (Sie- 
merling  76,  Binswanger  u.  A.).  Eine  Aufhebung  der  Pupillarreaktion  im 
Anfall  ist  aber  jedenfalls  bei  der  Hysterie  als  sehr  selten  und  bei  der 
Epilepsie  fast  als  die  Regel  anzusehen  nach   meiner  Erfahrung. 

Nach  der  übereinstimmenden  Beschreibung  werden  die  Pupillen  beim 
Beginn  des  epileptischen  Anfalles  stark  erweitert  und  verengern  sich  wäh- 
rend desselben  weder  auf  Lichteinfall,  noch  wenn  Bulbusbewegungen  er- 
folgen, ja  selbst  nicht,  wenn  starke  Konvergenzstellung  der  Augen  eintritt. 
Auch  starke  sensible  Reizung  ist  nicht  imstande,  im  epileptischen  Anfall 
etwa  die  Pupillen  noch  zu  erweitern  (Bumke).  Vereinzelt  ist  Pupillenver- 
engerung als  ein  dem  Anfall  vorangehendes  Symptom  erwähnt  worden 
(Gowers,  Binswanger,  Siemens  16  u.  A.).  Witkowski  (29)  gibt  auch  die 
Möglichkeit  einer  gelegentlich  auftretenden  Pupillenverengerung  im  Beginn 
des  epileptischen  Anfalles  zu,  wenn  zunächst  reiner  Sopor  sich  geltend 
mache,  und  zwar  infolge  des  Ausfalles  psychischer  Reize.  Sobald  aber 
Krampferscheinungen  und  Respirationsstörungen  gleichzeitig  einträten,  so 
setze  auch  von  vornherein  Pupillener Weiterung  ein.  Auch  Ziegen  (94)  hat 
gelegentlich  bei  epileptischen  Schlafzuständen  enge  Pupillen  mit  Lichtstarre 
gesehen. 

Redlich  (118)  hebt  übrigens,  wenigstens  für  einige  Beobachtungen, 
auch  das  Erhaltenbleiben  der  Konvergenzreaktion  bei  epileptischen  Anfällen 
hervor,  und  zieht  für  die  eintretende  Erweiterung  der  Pupille  im  Anfall 
auch  die  starken  Muskelkontraktionen  zur  Erklärung  heran.  Bumse  weist 
darauf  hin,  daß  während  der  klonischen  Krämpfe  auch  Pupillenschwan- 
kungen vorkommen  können  mit  ziemlich  ausgiebigen,  kräftigen  Zuckungen 
der  Iris  in  unregelmäßigen  Intervallen  und  gelegentlich  auch  rasch  hinter- 
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einander.  Es  gewinnt  die  Erscheinung  dadurch  etwas  Hippusartiges,  wie 
auch  Gowers,  Robin  (18),  Siemerling  (39)  hervorhoben.  Vielleicht  handelt 
es  sich  hierbei  nicht  um  eigentliche  aktive  Sphincterkontraktion ,  als  viel- 
mehr, wie  Bumke  meint,  um  eine  kurzdauernde  Unterbrechung  der  pupillen- 
dilatierenden  Einflüsse,  wobei  Lichteinfall  und  Augenbewegungen  keine  be- 
sondere Rolle  spielen. 

Die  eben  geschilderten  Pupillarerscheinungen  können  nicht  nur  bei  den 
genuinen,  sondern  auch  bei  den  symptomatischen  epileptischen  Anfällen 
auftreten. 

Im  Intervall  bieten  die  Pupillen  bei  den  Epileptikern  keine  besonders 
markanten  Erscheinungen.  Ich  glaube,  bei  einem  Teil  meines  Materials 
die  Pupillarreaktion  auf  Licht  als  eine  besonders  lebhafte  bezeichnen  zu 
müssen,  dieselbe  hat  etwas  Sprunghaftes,  und  der  Verengerung  folgt  dann 
oft  wieder  gleich  darauf  eine  gewisse  Erweiterung,  auch  Moeli(21),  Erben'(96), 
Wagner  (96),  Siemerling  (76),  Gray  (72)  u.,  A.  erwähnen  ein  derartiges  Ver- 
halten. Es  ist  jedoch  nicht  zu  verkennen,  daß  ähnliches  auch  bei  Hyste- 
rischen und  Neurasthenischen  beobachtet  werden  kann.  A.  Fuchs  (100) 
hat  diese  Verhältnisse  auf  photographischem  Wege  geprüft,  und  Bumke  ver- 
mittelst der  galvanischen  Reflexerregbarkeit,  und  beide  konstatierten  hierbei 
doch  auch  eine  gewisse  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  der  Pupille  im 
Intervall  und  eine  Herabsetzung  derselben  im  Dämmerzustande  und  erst 
recht  im  Anfall. 

Eine  Pupillendifferenz  kommt  auch  bei  Epilepsie  gelegentlich  vor, 
Musso  (26)  gibt  sogar  24  %  an  und  meint,  daß  eine  solche  Pupillendifferenz 
im  Prodromalstadium  des  Anfalles  noch  erheblich  häufiger  sein  könne,  bis 
zu  60  %.  Browning  (60)  sah  ungefähr  beim  sechsten  Teil  seiner  Kranken 
Anisokorie,  die  aber  zum  Teil  erst  bei  schwacher  Beleuchtung  auftrete.  Eine 
wesentliche  diagnostische  oder  prognostische  Bedeutung  kann  der  Anisokorie 
bei  der  genuinen  Epilepsie,  meines  Erachtens,  nicht  zugesprochen  werden. 
Schleich  fand  auffallende  Pupillendifferenz  bei  1 89  Epileptikern  nur  einmal. 

Eine  reflektorische  Lichtstarre  im  Intervall  gehört  nicht  zu  den 
Symptomen  der  genuinen  Epilepsie.  Sehr  selten  ist  jedenfalls  in  dieser 
Hinsicht  schon  die  Beobachtung  von  Thomsen  (33),  wo  eine  Pupillenstarre 
im  Dämmerzustande  für  die  Dauer  von  36  Stunden  konstatiert  wurde. 
Eine  dauernd  bestehende  reflektorische  Lichtstarre  bei  Epilepsie  deutet  auf 
Komplikationen  und  symptomatische  Epilepsie. 
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XXVII.    Augensymptome  bei  Hysterie. 

§  311.  Es  kann  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  auf  die  Begriffs- 
bestimmung und  die  Pathogenese  der  Hysterie  näher  einzugehen,  und  muß 
ich  auf  die  zahlreichen  ausgezeichneten  Arbeiten  von  Sydenham,  Buiqüet  (7), 
Charcot  (13,  24,  52,  53,  112,  171,  195),  Gilles  de  la  Tourette  (188,  208), 
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Janet  (256,  338),  Mübius  (160,  180),  Oppenheim  (142,  162,  239,  323),  Bins- 
wanger (451),  Fere(67,  73,  74,  101,  102),  Durois  (80),  Landouzy  (4),  Jolly 
(197 f.,  319),  Freud  (104)  u.  v.  A.  verweisen.  Der  Symptomenkomplex  der 
Hysterie  ist  ja  ein  außerordentlich  komplizierter  und  schwer  abgrenzbar, 
wobei  oft  noch  die  Kombination  mit  organischen  Läsionen  des  Nerven- 
systems verwirrend  auf  unsere  Deutung  und  Beurteilung  der  Symptome 
einwirken  kann.  Jedenfalls  müssen  wir  nach  dem  heutigen  Stande  der 
Forschung  daran  festhalten,  daß  eine  anatomische  Grundlage  dieser  Er- 
scheinungen durch  die  Sektion  nicht  nachgewiesen  ist.  Positive  Sektions- 
befunde bei  letal  verlaufenen  Fällen  haben  Komplikationen  mit  organischen 
Leiden  des  Nervensystems,  Entwicklungsanomalien  oder  durch  die  Hysterie 
bedingte  Ernährungsstörungen  (Oppenheim  323,  239)  ergeben.  Die  Erkran- 
kung ist  als  eine  psychisch  bedingte  aufzufassen  und  steht  in  Beziehungen 
zu  funktionellen  Störungen  der  Hirnrinde,  wenn  sie  als  streng  abgegrenzte, 
klinische  Einheit  auch  heute  noch  nicht  angesehen  werden  kann.  Gleiche 
psychische  Reize  (»kortikale  Erregungswellen  von  gleicher  Schwingungs- 
höhe und  gleicher  Dauer«,  Binswanger  451)  können  bei  noch  normalen 
Menschen  schon  eine  verschiedene  Wirkung  in  bezug  auf  Gefühlserregung 
und  Ideenassozialion  auslösen,  in  sehr  erhöhtem  Maße  aber  bei  Hysterischen, 
und  besonders  spricht  sich  dies  auch  in  der  Hervorrufung  der  zentrifugal 
geleiteten  Reflexe  (»zentrifugale  Entladungen:  motorisch ,  vasomotorisch, 
sekretorisch«)  aus.    Binswanger  definiert  die  Hysterie  folgendermaßen:  »Die 
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hysterische  Veränderung  besteht  darin,  daß  die  gesetzmäßigen  Wechsel- 
beziehungen zwischen  der  psychischen  und  materiellen  Reihe  gestört  sind, 
und  zwar  in  doppelter  Richtung:  auf  der  einen  Seite  fallen  für  bestimmte 
Reihen  materieller  Rindenerregungen  die  psychischen  Parallelprozesse  aus  oder 
werden  nur  unvollständig  durch  jene  geweckt;  auf  der  anderen  Seite  ent- 
spricht einer  materiellen  Rindenerregung  ein  Übermaß  psychischer  Leistung, 
das  die  verschiedenartigsten  Rückwirkungen  auf  die  gesamten  Innervations- 
vorgänge,  die  in  der  Rinde  entstehen  und  von  ihr  beherrscht  werden, 
hervorruft.  Eine  gesteigerte  Suggestibilität  ist  das  Charakteristikum  der 
Hysterie  gegenüber  allen  anderen  Nervenkrankheiten.«  Möbius  (127a)  be- 
zeichnet als  hysterisch  alle  diejenigen  Erkrankungen  des  Körpers,  die  durch 
Vorstellungen  verursacht  sind.  »Die  Grundlage  der  Hysterie  ist  ein  ab- 
normer Seelenzustand  und  die  Anomalien  betreffen  in  erster  Linie  die  affektive 
Sphäre«   (Oppenheim  239). 

Bei  dem  außerordentlich  wechselvollen  und  komplizierten  Symptomen- 
bilde der  Hysterie  mag  es  schon  etwas  mißliches  haben,  wie  Bartels  (505) 
meint,  eine  bestimmte  Darstellung  der  Augensymptome  bei  Hysterie  zu 
geben,  und  gewiß  ist  große  Vorsicht  in  der  Beurteilung  der  Symptome 
und  Skepsis  bei  vielen  Mitteilungen  in  der  Literatur  geboten,  besonders 
auch  in  Rücksicht  auf  die  häufige  Kombination  der  Hysterie  mit  anderen 
organischen  Läsionen  des  Nervensystems.  Ich  glaube  aber  doch,  daß  auch 
auf  diesem  Krankheitsgebiete  die  Augensymptomatologie  berufen  ist,  wichtige 
diagnostische  Aufschlüsse  zu  geben. 

Eine  gesonderte  Besprechung  der  sogenannten  »traumatischen  Neurose« 
(Hysterie)  in  bezug  auf  die  Augenerscheinungen  erübrigt  sich,  denn  mag 
dieses  Krankheitsbild  auch  gewisse  besondere  Züge  haben  und  auch  stati- 
stisch in  bezug  auf  gewisse  Augensymptome  andere  Prozentzahlen  aufweisen, 
so  fällt  es  doch  im  Sinne  Charcot's  unter  den  Begriff  der  Hysterie. 

Bei  der  vorliegenden  Bearbeitung  dieses  Kapitels  (Hysterie)  bin  ich 
in  sehr  dankenswerter  und  fleißiger  Weise  von  meinem  früheren  Assistenten, 
Herrn  Dr.  Wissmann,  unterstützt  worden,  dessen  Durcharbeitung,  besonders 
des  gesammelten  enormen  Literaturmaterials  in  seiner  Monographie  mir  die 
Arbeit  erleichtert  hat,  wofür  ich  ihm  aufrichtig  danke. 

1.  Augenhintergrundsbefunde  bei  Hysterie. 
§  312.  Nach  meiner  Überzeugung  und  Erfahrung  gibt  es  keine  anato- 
mischen Veränderungen  des  Augenhintergrundes  bei  Hysterie,  die  mit  der 
Erkrankung  an  sich  oder  mit  der  sogenannten  hysterischen  Amblyopie  und 
Amaurose  in  direkter  ätiologischer  Beziehung  stehen.  Es  ist  hierbei  beson- 
ders zu  berücksichtigen,  wie  der  hysterische  Symptomenkomplex  sich  nicht 
selten  mit  organischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  vergesellschaftet. 
In  erster  Linie  ist  hier  an    die  Kombination    mit  der   disseminierten  Herd- 
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sklerose  zu  denken,  deren  Erscheinung  zuerst  in  Augensymptomen  ihren 
Ausdruck  finden  kann,  die  unter  Umständen  den  übrigen  Symptomen  der 
Erkrankung  jahrelang  vorausgehen  können,  und  besonders  sind  hier  die 
Opticuserkrankungen  auch  mit  ophthalmoskopischen  Veränderungen  hervor- 
zuheben. Gerade  die  Kenntnis  dieser  voraufgehenden  Augensymptome  ist 
ja  in  dem  letzten  Jahrzehnt  mit  der  Verfeinerung  der  Diagnostik  dieser 
Erkrankung  [frühzeitigem  Fehlen  der  Bauchreflexe  (v.  Strümpell)  u.  s.  w.] 
sehr  wesentlich  gefördert  werden.  Ich  verfüge  selbst  über  derartige  Be- 
obachtungen, von  denen  eine  besonders  markante,  und  sehr  genau  längere 
Zeit  verfolgte,  von  Wissmann  (584  und  585)  veröffentlicht  worden  ist. 
Hysterische  funktionelle  Seh-  und  Sensibilitätsstörungen  u.  s.  w.  vergesell- 
schafteten sich  später  in  so  komplizierter  Weise  mit  den  ursprünglich  orga- 
nisch bedingten,  infolge  von  den  Sehnervenveränderungen  der  multiplen 
Sklerose  mit  pathologischem  ophthalmoskopischen  Befund,  daß  hier  sehr 
leicht  lediglich  hysterische  Sehstürungen  hätten  angenommen  werden 
können,  wenn  Patientin  erst  in  diesem  Stadium  zur  Beobachtung  gekom- 
men wäre. 

Aber  auch  andere  organische  Erkrankungen  des  Nervensystems  können 
mit  derartigen  hysterischen  Augensymptomen  kompliziert  werden,  wie  be- 
sonders Sklerose  der  Hirnarterien  mit  ihren  Folgezuständen.  Auch  hierbei 
haben  eventuelle  pathologische  Veränderungen  des  Augenhintergrundes  dann 
nichts  mit  der  Hysterie  an  und  für  sich  zu  tun. 

In  dritter  Linie  können  traumatische  Läsionen  des  Sehapparates  mit 
pathologischen  Augenhintergrundsveränderungen  (Schädelfraktur  mit  Opticus- 
oder  Augenbewegungsnervenläsionen,  zentraler  Blendungs-Retinilis,  Verletzung 
der  Occipitallappen  u.  a.)  sich  später  mit  hysterischen  funktionellen  Seh- 
stürungen in  Form  der  traumatischen  Neurose  komplizieren.  Es  sind  dann 
naturgemäß  die  Augenhintergrundsveränderungen  nicht  der  Hysterie  zuzu- 
schreiben. 

Ich  verfüge  ebenfalls  für  diese  verschiedenen  Möglichkeiten  über  ein- 
zelne sichere  Beobachtungen,  deren  richtige  Beurteilung  große  Schwierig- 
keiten hätten  verursachen  können,  wenn  sie  erst  in  späteren  Stadien  des 
Verlaufes  zur  Beobachtung  gekommen  wären  (357,  357a,  357  b). 

Die  Mitteilungen  über  pathologische  Augenhintergrundsveränderungen 
bei  Hysterie  in  der  Literatur  sind  an  und  für  sich  selten  und  stammen 
meistens  aus  der  früheren  Zeit  (Galezowski  19,  Bonnefoy  29,  Landolt  38, 
43,  Baduel,  Bregmann  365,  366,  Winselmann  446  u.  A.),  sie  halten  bei 
genauerer  Prüfung  durchweg  der  Kritik  nicht  stand,  sei  es  nun,  daß  Neu- 
ritis optica,  Hyperämie  der  Papillen  oder  Abblassung  derselben  angegeben 
wird.  Zum  Teil  sind  es  zweifellos  Befunde,  welche  auf  Komplikationen 
mit  organischen  Erkrankungen  zurückzuführen  sind,  zum  Teil  liegt  aber 
auch  offenbar  unzureichende  Schulung  in  der  Beurteilung   des  ophthalmo- 


Augensymptome  bei  Hysterie.  1595 

skopischen  Befundes  vor.  Auch  Bernhardt  (148),  Wissmann  (586),  Bern- 
heim (215)  u.  A.  mahnen  in  dieser  Hinsicht  zur  Vorsicht. 

Auch  die  gelegentlich  beschriebenen  Retinalhämorrhagien  bei  Hysterie 
(Sauvineau  305)  und  Konjunktivalblutungen  (Salva)  haben  offenbar  an  sich 
nichts  mit  der  Hysterie  zu  tun,  sondern  beruhen  wohl  auf  Anämie,  abnormer 
Blutbeschaffenheit,  Gefäßanomalien  u.  a.  Desgleichen  hat  die  von  Baduel 
beschriebene,  rezidivierende  Netzhautablüsung  sicher  nichts  mit  Hysterie  zu 
schaffen. 

Auch  die  sogenannten  angioneurotischen  Erscheinungen  im  Bereich 
der  Netzhautgefäße  (Spasmen)  nach  Unfällen  (Ole  Bull  425),  bei  Hysterie 
(Braunstein  453  a)  mit  eventuellen  ischämischen  Erscheinungen  können  mit 
der  Hysterie  als  solcher  nicht  in  Zusammenhang  gebracht  werden,  ganz 
abgesehen  von  der  Schwierigkeit  der  Beurteilung  solcher  Befunde. 

Die  KNiEs'sche  Anschauung,  daß  auf4  vasomotorischer  Grundlage  durch 
eintretende  Gefäßerweiterung,  besonders  im  Canalis  opticus,  der  Umfang 
des  Sehnerven  vergrößert  werde  und  durch  den  Druck  gegen  die  knöcherne 
Umgebung  eine  Schädigung  mit  sekundärer  hysterischer  Sehstörung  er- 
fahre, ist  durchaus  unwahrscheinlich. 

Der  bemerkenswerte  LEBER'sche  (199)  Sektionsbefund  von  leichter  peri- 
pherer Atrophie  im  Opticusstamm  bei  einer  Patientin  mit  hysterischer 
Amblyopie  und  starker  konzentrischer  Gesichtsfeldbeschränkung,  doppel- 
seitiger Abducensparese  und  linksseitiger  Anästhesie  (Tod  an  Septikämie), 
negativem  ophthalmoskopischen  Befund,  möchte  ich  in  keiner  Weise  an- 
zweifeln ;  aber  die  Deutung  dieser  Veränderungen  als  Ursache  für  die  hyste- 
rische Amblyopie  erscheint  mir  nicht  gerechtfertigt. 

Jedenfalls  können  wir  nach  dem  vorliegenden  Material  gröbere  anato- 
mische Veränderungen  im  Bereich  des  Sehorgans  als  Grund  für  die  hyste- 
rischen Sehstörungen  bisher  nicht  als  nachgewiesen  ansehen.  Ob  es  in 
Zukunft  möglich  sein  wird,  mit  einer  noch  verfeinerten  Technik  wirkliche 
materielle  Veränderungen  im  Nervensystem  und  im  Bereiche  des  Auges 
für  hysterische  Störungen  nachzuweisen,  bleibt  vorderhand  noch  eine  offene 
Frage. 

2.  Sehstörungen  bei  Hysterie. 

§  313.  Die  eigentlichen  Sehstörungen  bei  der  Hysterie  sind  etwa 
folgendermaßen  einzuteilen : 

1.  Hysterische  Amaurose: 

a)  doppelseitige, 

b)  einseitige. 

2.  Hysterische  Amblyopie  mit  konzentrischer  Gesichtsfeldeinengung. 

3.  Hysterische  Amblyopie  ohne  Gesichtsfeldeinengung. 
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4.  Hysterische  Amblyopie  mit  anderen  Gesichtsfeldanomalien  (zentrales 
Scotom,  Hemianopsie  u.  s.  w.). 

5.  Dys-  und  Achromatopsie  (inklusive  Farbigsehen). 

6.  Gesichtsfeldermüdung  und  Verschiebungstypus. 

7.  Gesichtshalluzinationen. 

8.  Sehstörungen  infolge  von  Hyperästhesie  des  Auges. 

Die  hysterische  Amaurose  (doppelseitig  und  einseitig). 

Schon  Celsus  hat  nach  Gilles  de  la  Tourette  (188,  208)  transitorische 
Erblindungen  nach  hysterischen  Anfällen  beschrieben.  Auch  im  17.  (Ch. 
Lepois)  und  1  8.  Jahrhundert  (Carre  de  Montgeron)  finden  sich  Beschrei- 
bungen der  hysterischen  Amaurose  in  Verbindung  mit  Sensibilitätsstörungen 
der  Haut  u.  s.  w.  Der  eigentliche  Ausbau  der  Lehre  von  der  hysterischen 
Amaurose  fällt  aber  in  das  19.  Jahrhundert,  und  besonders  in  die  zweite 
Hälfte  desselben,  unter  dem  Einfluß  von  Gharcot  (13,  24,  52,  53,  112,  171, 
195)  und  seiner  Schule,  Gilles  de  la  Tourette  (188,  208),  Mendel  (27), 
Briquet  (7),  Dujardin-Beaumetz  und  Abadie  (58),  Manz  u.  A. 

Die  doppelseitige  hysterische  Amaurose  ist  im  ganzen  seltener  als  die 
einseitige  (Gilles  de  la  Tourette  188,  208,  Jolly  197 f.,  319,  Oppenheim 
142,  239,162,  323,  Wilbrand-Saenüer  168,  190,  21  0,  Binswanger  451  U.A.). 
Dagegen  ist  Briquet's  Ansicht,  daß  doppelseitige  und  einseitige  hysterische 
Amaurose  ungefähr  gleich  häufig  seien,  zu  verzeichnen  und  ebenso  Kron's 
(412)  Zusammenstellung,  der  auf  26  doppelseitige,  23  einseitige  fand  und 
ebenso  die  von  Wissmann  (586)  mit  79  doppelseitigen  auf  66  einseitigen. 
Diese  relative  Häufigkeit  der  doppelseitigen  Amaurose  gegenüber  der  ein- 
seitigen erklärt  sich  wohl  zum  Teil  aus  dem  Umstände,  daß  Fälle  von 
doppelseitiger  Amaurose  als  schwerere  und  markante  Symptome  in  den 
Publikationen  relativ  häufiger  berücksichtigt  sind.  Nach  meinen  persön- 
lichen Erfahrungen  kommt  einseitige  hysterische  Amaurose  erheblich  häufiger 
vor  als  die  doppelseitige. 

In  den  meisten  Fällen  setzt  die  doppelseitige  hysterische  Amaurose 
plötzlich  ein,  ebenso  wie  sie  auch  meistens  wieder  plötzlich  verschwindet. 
Nach  meinem  Material  fand  Wissmann  bei  seinen  Zusammenstellungen  eine 
sich  langsam  entwickelnde  Amaurose  in  ca.  16  %.  Die  Zeit  der  allmählichen 
Entvvickelung  schwankt  nach  ihm  zwischen  Tagen  (Warlomont  9,  Baas  83, 
Mauthner  22,  Briere,  Patrik  278,  Krön  412),  Wochen  (Kempner  320  a, 
Teillais  467,  Harlan  136,  26,  41,  Panas  201),  Monaten  (Trousseau  266), 
1  Jahr  (Wilbrand-Saenger  168,  190,  210).  Dem  Eintritt  der  Amaurose  gehen 
dann  die  verschiedenen  Sehstörungen  von  der  einfachen  Asthenopie  bis  zur 
hochgradigen  konzentrischen  Gesichtsfeldeinengung  mit  und  obne  Verfall 
der  zentralen  Sehschärfe  voraus. 
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In  bezug  auf  die  Dauer  der  Amaurose  lassen  sich  nach  Krön  (412) 
unterscheiden:  1.  die  transitorische  Form  bis  zu  mehreren  Tagen;  2.  kurz 
dauernde  Formen  von  2  —  6  Wochen;  3.  langdauernde  von  Monaten  bis 
Jahren.  Es  kann  die  Amaurose  auch  rezidivierend  und  intermittierend 
auftreten. 

Am  häufigsten  ist  der  einmalige  Anfall  von  Amaurose,  er  verhält  sich 
zu  den  wiederholt  auftretenden  ungefähr  wie  3:1.  Im  ganzen  überwiegt 
die  kurz  dauernde  Form  der  Amaurose.  Gelegentlich  kann  die  Dauer  der 
Amaurose  sehr  lang  sein  (Panas  201  3  Jahre,  Pures  130,  Armaignac  110 
4  Jahre,  Wolffherg  330,  Düpuy-Dutemps  6  Jahre,  Milbcry  302  7  Jahre, 
Krön  412  8  Jahre,  Schmidt  283,  Harlan  88  10  Jahre).  Während  dieser 
Zeit  aber  braucht  die  Erblindung  nicht  immer  eine  vollständige  zu 
sein,  sondern  es  können  Intervalle  mit  gutem  Sehvermögen  dazwischen 
liegen. 

Bei  manchen  vorübergehenden  hysterischen  Amaurosen  kann  die  Seh- 
störung zu  bestimmten  Stunden  auftreten  (Testelin  11,  12,  Königstein  37), 
auf  der  anderen  Seite  können  auch  kurz  aufeinanderfolgende  Anfälle  allmäh- 
lich solchen  mit  immer  größeren  Zwischenräumen  Platz  machen  (Emmert  40). 
Aber  auch  das  umgekehrte  kann  der  Fall  sein  (Lewy  137).  Ebenso  kann 
die  Dauer  der  Anfälle  wechseln,  zunehmen  (Krön  412,  Mas  69)  oder  ab- 
nehmen (Watson  1  a,  Müller  8). 

In  bezug  auf  Alter  und  Geschlecht  ergeben  unsere  Zusammen- 
stellungen von  hysterischer  Amaurose  ungefähr  folgendes:  ca.  70  %  be- 
treffen das  weibliche  Geschlecht  und  29  %  das  männliche,  und  davon  fallen 
vor  das  30.  Lebensjahr  72  %  und  auf  das  spätere  Lebensalter  28  %.  Die 
Frauen  erkranken  meistens  vor  dem  30.  Lebensjahr  (83  %),  und  bei  den 
Männern  ist  kein  wesentlicher  Unterschied  vorhanden  (55^  :  45  %). 

Das  weibliche  Geschlecht  ist  zweifellos  mehr  zur  Hysterie  prädispo- 
niert, als  das  männliche,  wenn  auch  die  gefundenen  Zahlen  der  einzelnen 
Autoren  wesentlich  voneinander  abweichen.  Briquet  (7)  gibt  noch  ein  Ver- 
hältnis von  1  (männlich)  :  20  (weiblich)  an,  während  spätere  Autoren  einen 
größeren  Prozentsatz  der  männlichen  Hysterie  angeben,  Löwenfeld  (236) 
1  :7,4,  Leuch  1  :  6,5,  Oppenheim  (142,  239)  1:10,  JoLLY(197f.,  319)  1:5, 
Charcot  (13,  24)  1  :3,  Gilles  de  la  Toürette  (188,  208)  und  Pitres  (130, 
182  a)  1  :  2.  Parinaud  (56,  107,  143)  fand  bei  79  Beobachtungen  mit  Augen- 
störungen ein  Verhältnis  von  1  (männlich)  zu  1,6  (weiblich),  eine  Zahl,  die 
sich  vielleicht  daraus  erklärt,  daß  sich  hierunter  relativ  viel  Fälle  von  trau- 
matischer Hysterie  befanden,  an  der  naturgemäß  das  männliche  Geschlecht 
relativ  stärker  beteiligt  ist. 

Krön  (412)  fand  bei  den  transitorischen  Anfällen  von  hysterischer 
Amaurose  ein  Verhältnis  von  <1  (männlich)  :  2,6  (weiblich),  jedoch  war  bei 
den  schweren  Formen  der  Amaurose  das  weibliche  Geschlecht  relativ  hau- 
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figer  betroffen,  und  zwar  bei  dem  langdauernden  einmaligen  Anfall  im  Ver- 
hältnis von  1    (männlich) :  8  (weiblich). 

Wissmann  (586)  fand  bei  seinen  Zusammenstellungen  unseres  Materials, 
daß  mit  zunehmender  Schwere  der  Sehstörung  das  Verhältnis  zwischen 
Frauen  und  Männern  sich  mehr  ausgleiche,  so  daß  die  männliche  Hysterie, 
die  wohl  an  sich  erheblich  seltener  auftrete,  doch  häufiger  eine  schwerere 
Form  repräsentiere  und  sich  mit  Sehstürungen  dementsprechend  auch  häu- 
figer kompliziere. 

Dabei  tritt  die  Hysterie  beim  weiblichen  Geschlecht  (Pitres,  Landouzy  (4) 
und  Briquet  (7)  hauptsächlich  in  jüngeren  Jahren  vom  12.  bis  20.  Lebens- 
jahr (65 — 72  %)  auf,  und  beim  Manne  in  erster  Linie  zwischen  dem 
25. — 40.  Jahre.  Wissmann  fand  in  Übereinstimmung  hiermit  das  Verhältnis 
vor  und  nach  dem  30.  Lebensjahr  bei  den  Frauen  wie  83  :  17  und  bei  den 
Männern  wie  22  :  18. 

In  bezug  auf  die  auslösenden  Momente  für  die  Sehstörung 
ist  zunächst  ein  häufiger  Zusammenhang  zwischen  hysterischen  Anfällen  nicht 
zu  verkennen  (Telinge,  Watson  1  a,  Briquet  7,  Lewy  137,  Mas  G9,  Sichel  18, 
Landouzy  4,  Vetter  444,  Dieulafoy  469  u.  A.),  seltener  gehen  Dämmer- 
zustände voraus  (A.  v.  Hippel  496a,  Seifert  401,  Koelpin  433,  555  u.  A.). 
Oft  aber  tritt  die  Amaurose  nicht  gerade  nach  einem  hysterischen  Anfall 
auf,  sondern  im  Anschluß  an  längere  Zeit  bestehende  psychische  Störungen, 
die  einem  Anfall  vorausgehen,  ihn  ersetzen  und  überdauern  können.  Als 
Prodromalerscheinungen  werden  auch  Kopfschmerzen,  Supraorbitalneuralgien 
u.  s.  w.  angeführt  (Testelin  11,  12,  Mauthner  22,  Dujardin-Beaumetz  58, 
Königstein  37,  95,  233,  Manz  64,  Leitner,  Rampoldi  76,  Patrik  278),  Angst- 
zustände, Delirien,  maniakalische  Erregungszustände  (Harlan  26,  41,  88,  136, 
369,  Mendel  33,  Bronnet,  Gattoni  232)  und  seltener  Schmerzen  in  anderen 
Körperregionen  (Hocken  2,  3,  Howhip,  Monneret  199  a,  Magnus  106). 

Häufig  ist  ein  Trauma  körperlicher  oder  psychischer  Natur  als  aus- 
lösender Faktor  bezeichnet  (Hocken  2,  3,  Levy  137,  Abernethy,  Booth  252 
allgemeine  Gemütserregungen),  Schreck,  erste  Menstruation  u.  s.  w.  (Meyer  32, 
Moore  121,  344,  Barlow  45,  Telnichin,  Crucbet  387  und  Aubart  383,  Krön 
412,  Streminski  285,   421,  Marenholz  567). 

Verletzungen  des  Auges  selbst  und  seiner  Umgebung,  auch  wenn  die- 
selben zum  Teil  nur  ganz  geringfügiger  Natur  sind,  können  die  hysterische 
Amaurose  auslösen  (Bacquis  213,  Trousseau  266,  Briere,  Cramer  27,  Weyert 
403,  Dupuy-Dutemps  405,  le  Roux  440,  482,  Weckowski  500,  Bakkan  249). 
Auch  operative  Eingriffe  nicht  nur  am  Auge  selbst,  sondern  auch  in  anderen 
Körperregionen,  z.  B.  Zahnoperationen  (Hutchinson,  Wecker  12a  und  Del- 
gado,  de  Witt  16,  Secondi  20,  Harlan  26,  42,  88,  136),  sowie  Drüsen-, 
Blinddarmoperationen,  Geburten,  können  die  Sehstörung  herbeiführen  (Bins- 
wanger  451,  Angiolella  527,   Landesberg  105  u.  A.). 
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Psychische  Infektion,  wie  in  dem  Falle  von  Harlan  von  rechtsseitiger 
hysterischer  Amaurose  bei  Mutter  und  Tochter,  kommt  ebenfalls  gelegentlich 
in  Betracht. 

In  anderen  Fällen  kann  die  Amaurose  scheinbar  ganz  spontan  ein- 
treten (Harlan,  Adamück  147,  Patti,  Emmert  40  u.  A.).  Da  diese  Fälle  nicht 
häufig  sind,  ist  ganz  besonders  auf  etwaige  organische  Komplikationen  von 
seiten  des  sonstigen  Nervensystems  (multiple  Sklerose,  Hirnsyphilis  u.  a.) 
zu  achten.  Zum  Teil  wird  uns  hier  das  Verhalten  der  Pupillarreaktion  (Auf- 
hebung der  direkten  Lichtreaktion)  den  richtigen  Weg  weisen.  Ich  sah  einen 
Fall,  wo  bei  wiederkehrender  Amaurose  die  Diagnose  auf  hysterische  Seh- 
störung von  neurologischer  Seite  gestellt  war  und  der  weitere  Verlauf  nebst 
Sektionsbefund  basale  gummöse  Meningitis  mit  starker  Beteiligung  des 
Chiasmas  zeigte.  Auch  hat  sich  die  Untersuchung  ganz  besonders  auf  das 
Vorhandensein  anderer,  wenn  auch  geringfügiger  hysterischer  Symptome, 
psychopathische  Belastung  u.  s.  w.,  zu  richten,  deren  Nachweis  für  die  Auf- 
fassung des  Falles  in  die  Wagschale  fällt.  Am  häufigsten  noch  scheint 
eine  derartige  funktionelle  Amaurose  monosymptomatisch  bei  Kindern  vor- 
zukommen (Thiemich  443  u.  A.). 

Wissmann  (586)  fand  bei  seiner  Zusammenstellung  meines  Materials  und 
dem  aus  der  Literatur,  daß  bei  1 40  Fällen  von  hysterischer  Amaurose  in 
78  hysterische  Störungen  allgemeinerer  Natur,  und  in  50  solche  am  Seh- 
organ vorhanden  waren.  »Es  erscheint  unnötig,  die  verschiedenen  hyste- 
rischen Symptome  bei  den  einzelnen  Beobachtungen  aufzuzählen.  Es  sei 
nur  so  viel  darüber  gesagt,  daß  von  der  cirkumskripten  inselförmigen  An- 
ästhesie bis  zur  kompletten  sensibel-sensorischen  Hemianästhesie,  von  der 
partiellen  Parese  bis  zur  vollständigen  Hemiplegie,  vom  Globus  hystericus 
bis  zum  schweren  Bilde  der  Pseudomeningitis  die  verschiedenen  Symptom- 
komplexe in  bunter  Mannigfaltigkeit  angetroffen  wurden.  Interessant  ist 
bei  den  einseitigen  Amaurosen  die  Frage,  wo  die  übrigen  Störungen  ihren 
Sitz  haben;  meistens  ist  es  die  Seite  der  Amaurose,  so  daß  eine  Kreuzung 
der  Symptome  ungewöhnlich  ist  (Sichel  18,  Pichon  129,  Plaut  324  2.  Fall, 
Wettendörfer  381,  Leprince  435,  Teillais  207,  467  U.A.). 

Bei  den  Störungen  am  Auge  selbst  ist  die  äußere  Augenmuskulatur 
mit  27  (von  50  Fällen),  die  innere  mit  34  beteiligt;  bei  anderen  sind  beide 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Außer  wenigen  Beobachtungen  bieten  die  anderen 
das  ausgesprochene  Bild  des  Spasmus  in  Form  von  Blepharospasmus, 
Ptosis  pseudoparalytica,  Konvergenzkrampf,  Deviationen  nach  verschiedenen 
Seiten.  < 

Die  Pupillenreaktion  auf  Licht  ist  bei  der  hysterischen  Amaurose  er- 
halten, wenn  auch  Schwankungen  in  der  Pupillenweite,  Anisokorie,  ver- 
langsamter Ablauf  der  Pupillenreaktion  vorkommen. 

Die  Diagnose  der  hysterischen  Amaurose  (als  pathologische  funktionelle 
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Störung)  kann  besonders  beim  Fehlen  sonstiger  hysterischer  Erscheinungen 
und  Anzeichen  einer  anderweitigen  Erkrankung  des  Zentralnervensystems 
gelegentlich  außerordentlich  erschwert  sein,  zumal  die  Amaurose  nicht  nur, 
wie  schon  erwähnt,  bei  Kindern  monosymptomatisch  vorkommt,  sondern 
gelegentlich  auch  bei  Erwachsenen  (Emmert  40,  Schweigger  70,  71,  Magnus 
106,  Harlan  26,  112,  88,  136,  Hirsch  432,  Annuske  28,  Adamück147, 
Wilbrand-Saenger  168,  210,  Kunn  300  u.  A.).  Speziell  kann  die  Differen- 
tialdiagnose, ob  pathologische  Störung  oder  Simulation,  unter  diesen  Um- 
ständen sehr  schwierig  werden,  da  ja  die  sogenannten  Simulationsproben 
(Stereoskop,  Prismenversiiche,  farbige  Brillen  und  Sehproben  u.  s.  w.)  auch 
bei  der  wirklichen  hysterischen  Amaurose  als  pathologischer  Erscheinung 
ein  positives  Resultat  liefern.  Wohl  jedem  erfahrenen  Ophthalmologen 
werden  derartige  Fälle  besonders  bei  Kindern  vorgekommen  sein,  wo  er 
keine  sichere  Entscheidung,  ob  ein  krankhafter  Vorgang  oder  böser  Wille 
vorlag,  treffen  konnte.  Es  ist  jedenfalls  nicht  richtig,  zu  fordern,  daß  nur 
solche  Fälle  als  hysterische,  krankhafte  Amaurose  gelten  können,  wo  die 
Simulationsproben  versagen;  denn  dies  ist  auch  bei  der  wirklichen  hyste- 
rischen Amaurose  fast  niemals  der  Fall.  Es  ist  jedenfalls  auch  von  oph- 
thalmologischer Seite  in  der  ersten  Zeit  der  60er  und  70  er  Jahre  des 
vorigen  Jahrhunderts  viel  gefehlt  worden,  indem  Patienten  bei  positivem 
Ausfall    der  Simulationsproben   einfach   als  Simulanten   angesehen   wurden. 

Daß  gelegentlich  doppelseitige  Amaurose  mit  negativem,  ophthalmo- 
skopischem Befunde  und  erhaltener  Lichtreaktion  der  Pupillen  auf  Grund 
doppelseitiger  organischer  Läsionen  der  Occipitallappen  vorkommen  kann, 
ist  bekannt.  Die  Fälle  sind  aber  selten  und  relativ  häufig  von  anderen 
•cerebralen  und  transkortikalen  Symptomen  begleitet,  welche  für  die  Diagnose 
auf  die  richtige  Spur  führen.  Für  eine  einseitige  Amaurose  kann  natur- 
gemäß eine  organische  Läsion  des  Sehzentrums  nicht  in  Betracht  kommen. 

Im  ganzen  entspricht  der  Verlauf  der  hysterischen  Amaurose  dem 
Verhalten  auch  anderer  hysterischer  Krankheitserscheinungen.  Die  Prognose 
bleibt  durchweg  günstig,  auch  wenn  die  Affektion  von  langer,  ja  jahre- 
langer Dauer  ist.  Ich  habe  eine  Kranke  beobachtet,  welche  nach  plötz- 
licher Erblindung  4  Monate  als  ganz  blind  sich  führen  ließ,  trotz  negativem 
ophthalmoskopischen  Befund  und  gut  erhaltener  Pupillenreaktion  auf  Licht 
auch  die  ganze  Zeit  hindurch  angab,  nichts  zu  sehen,  bis  nach  4  Mo- 
naten das  Sehen  plötzlich  wiederkehrte,  sie  bot  auch  sonst  Symptome  der 
Hysterie. 

Die  Zahl  der  angeblich  nicht  geheilten  Fälle  von  hysterischer  Amaurose 
in  der  Literatur  ist  eine  sehr  geringe  (Monneret  199  a,  Landouzy  4,  Harlan 
26,  42,  88,  136,  Pacci,  Krön  412,  Dupuy-Dutemps  405,  Hutchinson).  Ein 
Auftreten  späterer  pathologischer  Opticusveränderungen  wird  diese  Fälle 
als  nicht  hysterischen  Ursprungs  kennzeichnen.     Diese   sogenannten  unge- 
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heilt  bleibenden   hysterischen   Amaurosen    müssen   stets   den   Verdacht  auf 
ein  organisches  Leiden  erwecken. 

Ihrem  Wesen  nach  ist  die  hysterische  Amaurose  als  eine 
psychische  aufzufassen.  Die  Retina  sowohl  als  auch  das  Sehzentrum 
perzipieren  den  Gesichtseindruck,  aber  dieses  perzipierte  Bild  wird  unbe- 
wußt neutralisiert  durch  die  Psyche.  Die  hysterische  erblindete  Person 
sieht  also  mit  dem  körperlichen ,  aber  nicht  mit  dem  seelischen  Auge 
(Bernheim  215).  Nach  Wilbrand  und  Saenger  liegt  bei  der  hysterischen 
Amaurose  das  Unvermögen  oder  die  hochgradige  Behinderung  vor,  mit 
einem  oder  beiden  Augen  »bewußt«  sehen  zu  können.  Die  Entscheidung, 
ob  hysterische  Amaurose  oder  simulierte  Blindheit  vorliegt,  kann  dabei  sehr 
schwer  sein;  denn  der  positive  Ausfall  der  sogenannten  Simulationsproben 
(Stereoskop-  und  Prismenversuche  u.  s.  w.)  sowie  der  Umstand,  daß  Patient 
sich  eventuell  mit  dem  angeblich  blinden  Auge  zu  orientieren  vermag, 
wenn  das  sehende  ihm  unbewußt  ausgeschaltet  ist,  genügt  durchaus  noch 
nicht  für  die  Diagnose  einer  Simulation.  Das  Allgemeinbefinden  bedarf  bei 
dieser  Beurteilung  der  eingehenden  und  sachverständigen  Berücksichtigung, 
und  wir  dürfen,  auch  namentlich  bei  Kindern,  nie  außer  acht  lassen,  daß 
die  funktionelle  hysterische  Amaurose  als  isoliertes  Symptom  (d.  h.  mono- 
symptomatisch) auftreten  kann. 

Harlan  (26,  42,  88,  136,  369)  teilt  direkt  ein  1.  in  eine  simulierte 
Form  der  Amaurose,  2.  in  eine  psychische  (die  von  der  intakten  Retina 
richtig  aufgenommenen  Bilder  werden  zentral  von  der  Hirnrinde  nicht  auf- 
genommen), 3.  eine  vorübergehende  absolute  Blindheit.  Meines  Erachtens 
aber  ist  eine  absolute  Blindheit,  besonders  mit  aufgehobener  Pupillarreaktion 
auf  Licht,  wenn  auch  bei  normalem  ophthalmoskopischen  Befunde,  immer 
verdächtig  auf  eine  organische  Komplikation  von  Seiten  des  Nervensystems. 
Eine  doppelseitige  Erblindung  mit  erhaltener  Pupillarreaktion  und  negativem 
ophthalmoskopischen  Befunde  kann  natürlich  auch  gelegentlich  auf  orga- 
nischer Läsion  beider  Occipitallappen  beruhen  (doppelseitiger  Hemianopsie), 
eine  einseitige  derartige  Erblindung  ist  natürlich  nicht  in  der  Weise  zu 
erklären.  Überdies  wird  die  durch  zentrale  doppelseitige  Occipitallappen- 
erkrankung  bedingte  Amaurose  sich  durchweg  durch  die  begleitenden  cere- 
bralen Erscheinungen,  sonstige  transkortikale  Störungen,  apoplektiformes 
Auftreten  u.  s.  w.  kennzeichnen.  Häufiger  aber  als  plötzlich  tritt  eine  solche 
zentral  organisch  bedingte  Amaurose  in  zwei  Perioden  ein,  indem  in  einem 
Zwischenraum  zuerst  einseitige  und  später  auch  Hemianopsie  der  anderen 
Seite  auftritt.  Hemianopische  Gesichtsfeldanomalien  im  eigentlichen  Sinne 
gehören  aber  nicht,  wie  wir  später  sehen  werden,  zu  den  hysterischen 
Sehstörungen. 

Pansier  (202,  240,  303)  spricht  bei  der  hysterischen  Amaurose  von 
unfreiwilliger  Simulation.    Nach  Binet  (124,  133),  Binswanger  (451),  Pitres 
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130,  182a),  Parinaud  (56,  107,  143)  u.  A.  sind  die  hysterischen  Amblyopien, 
wie  hysterische  Anästhesien  überhaupt,  in  die  Großhirnrinde  und  nicht  in 
die  infrakortikalen  sensiblen  Zentren  zu  lokalisieren. 

Wissmann  sagt  mit  Recht,  daß  die  ein-  und  doppelseitige  Amaurose 
beim  Bestehen  der  Allgemeinhysterie  sicher  eine  in  das  Gesamtgebiet  der 
Hysterie  gehörige  Teilerscheinung  ist  und  als  solche  in  der  Reihe  der  funk- 
tionellen Störungen  keine  besondere  Ausnahmestellung  einnimmt.  Mono- 
symptomatische Neurosen  bei  Erwachsenen  mit  ungeheilt  bleibenden  Amau- 
rosen müßten  stets  den  Verdacht  eines  organisch  bedingten  Leidens  er- 
wecken. 

3.  Die  Gesichtsfeldstörungen  bei  Hysterie. 
§  314.  Unter  den  Gesichtsfeldstörungen  ist  die  konzentrische,  und 
zwar  durchweg  die  regelmäßige  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung,  die- 
jenige, welche  einen  großen  diagnostischen  Wert  bei  der  Hysterie  bean- 
spruchen kann.  Die  Frage  der  willkürlichen  Simulation  ist  hierbei  aller- 
dings nicht  immer  leicht  auszuschalten.  Im  ganzen  muß  aber  gesagt  werden, 
daß  die  Simulation  einer  mäßigen  regelmäßigen  Gesichtsfeldbeschränkung 
dem  Patienten  nicht  leicht  fällt  bei  einer  perimetrischen  Untersuchung,  es 
kommen  dabei  doch  oft  Unregelmäßigkeiten  zustande,  wie  sie  der  richtigen 
funktionellen  Gesichtsfeldbeschränkung  nicht  zukommen,  wie  mich  frühere 
eigne  Untersuchungen,  besonders  auch  im  Verein  mit  Oppenheim  gelehrt 
haben.  Es  kommt  hier  auch  sehr  auf  den  Untersuchungsmodus  an,  besonders 
wenn  man  mit  dem  vibrierenden  Prüfungsobjekt  an  einer  Stelle  des  Peri- 
meterbogens verweilt  und  dasselbe  nicht  kontinuierlich  von  der  Peripherie 
gegen  das  Zentrum  vorführt  und  somit  den  Patienten  zu  täuschen  sucht.  Bei 
angegebener  hochgradiger  konzentrischer  Einengung  ist  es  dem  Patienten  na- 
türlich schon  leichter  möglich,  eine  regelmäßige  konzentrische  Form  anzu- 
geben durch  die  nicht  schwierige  Beurteilung  des  Abstandes  des  Objektes  vom 
Fixierpunkt.  Ich  kann  in  dieser  Hinsicht  Klien  (497)  nicht  ganz  beistimmen, 
wenn  er  meint,  daß  ein  Patient  ohne  Vorkenntnisse  eine  konzentrische,  regel- 
mäßige Gesichtsfeldeinengung  mit  richtiger  Farbenfolge  so  ohne  weiteres 
simulieren  kann;  wenigstens  bei  den  geringeren  Graden  der  konzentrischen 
Einengung,  glaube  ich,  ist  das  nicht  zutreffend.  Daß  gute  Orientierung  bei 
starker  konzentrischer  Gesichtsfeldbeschränkung  noch  nicht  immer  ein 
Beweis  für  eine  bewußte  willkürliche  Simulation  ist,  ist  sicher;  es  kommt 
hier  außerordentlich  auf  den  allgemeinen  Status  nervosus  bei  dem  Patienten 
an,  ebenso  wie  bei  der  hysterischen  Amaurose,  und  besonders  auf  die  gleich- 
zeitig bestehenden  Sensibilitätsstürungen.  Die  Sensibilitätsstörungen  sind 
in  der  Tat  als  sehr  häufige  Begleiterscheinungen  bei  der  konzentrischen 
Gesichtsfeldeinengung  anzusehen  (Fere  67,  73,  74,  101,  102,  100,  Pari- 
naud 56,  107,   143,    Wilbrand-Saenger  168,    210  U.A.),   und    sie    können, 


Augensymptome  bei  Hysterie.  1603 

wenn  sie  in  der  charakteristischen  Form  der  Hemianästhesie  mit  Einschluß 
der  einen  Kopfhälfte  und  Beteiligung  der  gleichseitigen  anderen  Sinnesorgane 
(Geruch,  Gehör  und  Geschmack)  auftreten,  in  der  Tat  einen  typischen 
Symptomenkomplex  darstellen  für  Hysterie,  zumal  wenn  schon  bei  der  ersten 
Untersuchung  des  Kranken  ein  solcher  Befund  erhoben  werden  kann.  Es 
braucht  aber  die  Sensibilitätsstörung  durchaus  nicht  immer  in  der  Form 
der  eigentlichen  Hemianästhesie  aufzutreten,  sondern  auch  partielle,  zonen- 
und  inselförmige  anästhetische  Bezirke  der  Haut  sind  schon  als  wichtige 
Begleiterscheinungen  für  die  funktionelle  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung 
aufzufassen  und  verleihen  ihr  einen  pathologischen  Charakter  im  Sinne  einer 
nicht  willkürlichen  Simulation.  Im  ganzen  ist  daran  festzuhalten,  daß 
meistens  die  funktionelle  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  sich  mit  son- 
stigen sensorisch -sensiblen  Erscheinungen  kompliziert,  das  Fehlen  derar- 
tiger begleitender  Erscheinungen  kann  für  Simulation  und  organische  Er- 
krankungen mit  ins  Gewicht  fallen. 

Es  ist,  meines  Erachtens,  richtig,  besonders  im  Sinne  von  Charcot  (1 3, 
24,  52,  53,  112,  171,  195),  Parinaud  (56,  107,  143)  u.  A.,  daß  die  kon- 
zentrische Gesichtsfeldeinengung  meistens  doppelseitig  auftritt,  und  zwar  auf 
der  Seite  der  stärkeren  Sensibilitätsstörungen  hochgradiger  als  auf  der 
anderen.  Einseitig  fand  sie  Parinaud  nur  in  ca.  10^  und  doppelseitig  in 
ca.  90  %.  Im  allgemeinen  ist  bei  Hysterischen  mit  normaler  Sensibilität 
auch  keine  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  vorhanden,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  von  Sensibilitätsstörungen  aber  findet  sie  sich,  wie  auch  v.  Frankl- 
Hochwart  (255)  und  Topolanski  hervorheben.  Parker  (545)  konnte  an- 
geblich bei  seinen  Untersuchungen  an  50  Hysterischen  ein  bestimmtes  Ver- 
hältnis zwischen  anästhetischen  Zonen  und  konzentrischen  Gesichtsfeld- 
einengungen nicht  nachweisen.  Die  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung 
auf  der  Seite  der  kompletten  sensorisch-sensiblen  Hemianästhesie  als  eine 
einseitige  Herderscheinung  im  Sinne  einer  Affektion  des  sogenannten  »Carre- 
four  sensitive«   aufzufassen  (Charcot),  liegt  kein  Grund  vor. 

Das  Verhältnis  von  konzentrischer  Gesichtsfeldeinengung  zur  Sensibilität 
des  Auges  selbst  ist  vielfach  Gegenstand  der  Erörterung  gewesen.  Fere 
geht  zu  weit,  wenn  er  angibt,  daß  die  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung 
immer  proportional  einer  Sensibilitätsstörung  des  Auges  selbst,  besonders 
der  Cornea  sei,  auch  Binswanger  (451)  tritt  dieser  Ansicht  entgegen.  Als 
relativ  häufige  Begleiterscheinung  aber  muß  sie  schon  angegeben  werden, 
wobei  zu  berücksichtigen  ist,  daß  Sensibilitätsstörungen  der  Conjunctiva 
bulbi  häufiger  vorhanden  und  leichter  nachweisbar  sind,  als  die  der  Cornea. 

Sensibilitätsanomalien  im  Sinne  einer  Hyperästhesie  sind  nur  selten  bei 
konzentrischer  Gesichtsfeldeinengung  vorhanden  (Binswanger). 

Die  Frage,  ob  die  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung 
gerade  nur  für  die  Hysterie  charakteristisch  ist,  wird  von  Thomsen 
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und  Oppenheim  (91)  auf  Grund  ihrer  ausgedehnten  Untersuchungen  an  dem 
Material  der  Berliner  Charite  verneint.  Sie  fanden  dieselbe  auch  bei  ver- 
schiedenen anderen  Zuständen:  Epilepsie  besonders  nach  den  Anfällen, 
Psychosen,  allgemeinen  Neurosen,  organischen  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems, Alkoholismus,  chronischen  Metallvergiftungen),  auch  v.  Hösslin 
(1  1  5,  41 0)  kommt  zu  ähnlichen  Resultaten.  Nach  Tbomsen  und  Oppenbeim  (91 ) 
beruht  die  konzentrische  Ge'sichtsfeldeinengung  auf  einer  Affektion  der  Hirn- 
rinde, besonders  der  Occipitallappen,  ohne  daß  sie  jedoch  einen  hemiano- 
pischen  Charakter  der  Gesichtsfeldbeschränkung  behaupten,  wie  Schiele  (121) 
glaubt,  das  nachgewiesen  zuhaben,  eine  Ansicht,  der  auch  Groenouw  (217, 
233)  entgegentritt.  Binswanger  (451)  möchte  annehmen,  daß  es  sich  bei 
den  Fällen  von  Thomsen  und  Oppenheim  besonders  bei  der  Epilepsie  wohl 
doch  um  Kombination  mit  Hysterie  handelt,  ebenso  wie  dieselbe  sich  ge- 
legentlich mit  organischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  kombinieren 
kann.  Wissmann  weist  darauf  hin,  daß  Patienten  mit  Gehirnprozessen  doch 
häufig  als  in  ihrer  Aufmerksamkeit  schwer  geschädigt  aufzufassen  sind,  und 
ebenso  dem  chronischen  Alkoholismus  verfallene  Kranke.  Er  weist  auch 
auf  die  Versuche  von  Drott  (231)  und  Förster  an  der  Breslauer  Universitäts- 
Augenklinik  hin,  welche  nachwiesen,  daß  Studenten  mit  starken  Exzessen 
in  Baccho,  Erregung  nach  Mensuren  u.  s.  w.  konzentrische  Gesichtsfeld- 
einengung aufwiesen. 

Die  Intensität  der  konzentrischen  Gesichtsfeldeinengung 
erreicht  doch  nur  relativ  selten  sehr  hohe  Grade  (»röhrenförmiges  Gesichts- 
feld«) Greef  (406),  v.  Frankl-Hochwart  (190),  Binswanger  (451)  u.  A.,  und 
die  gegenteiligen  Angaben  von  dessen  relativ  häufigem  Vorkommen  von 
Parinaud  (1 07),  Gilles  de  la  Tourette  ( 1 88,  208),  Janet  u.  A.  sind  wohl 
zum  Teil  auf  die  Eigenartigkeit  des  Pariser  Materials  der  Salpetriere  zurück- 
zuführen, bei  denen  besonders  häufig  schwere  Symptome  der  Hysterie  be- 
obachtet wurden.  Aber  auch  bei  den  hochgradigen  Formen  der  konzen- 
trischen Gesichtsfeldeinengung  fehlen  gewöhnlieh  die  Orientierungsstürungen. 
Pick  (557,  536  a),  Oppenheim  (239),  v.  Reuss  (417,  374)  u.  A.  betonen  dem- 
gegenüber das  gelegentliche  Vorkommen  der  Orientierungsstürungen  in 
solchen  Fällen. 

Ich  gehöre  durchaus  zu  denjenigen,  welche  der  namentlich  ausge- 
sprochenen konzentrischen  Gesichtsfeldeinengung  einen  erheblichen  diagno- 
stischen Wert  auf  dem  Gebiete  der  Hysterie  beilegen  wie  Liebrecht  (27,  40), 
Wilbrand-Saenger  (168,  210),  Oppenheim  (234),  Placzek  (204),  Bruns  (291, 
333),  W.  König  (197g,  198,  258),  Bitöt(149),  v.  Frankl-Hochwart  (190), 
E.  König  (176,  220),  de  Schweinitz  (244,  245,  441,  548),  Gonzalez  (543), 
Zimmermann  (404)  u.  A.  Es  ist  gewiß  richtig,  mit  allen  Vorsichtsmaßregeln 
(energische  Anspannung  der  Aufmerksamkeit  des  Untersuchten  u.  s.  w.)  zu 
untersuchen  (Scbmidt-Rimpler  205,  263),  aber  auch  dann  bleibt  die  Gesichts- 
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feldanomalie  oft  genug  bestehen,  und  ihre  diagnostische  Bedeutung  ist  nicht 
in  Abrede  zu  stellen,  was  auch  Möbius  (127a,  160,  180),  Freund  (<l97a,  b), 
Nonne  (200,  181,  46ia)  u.  A.  betonen.  Es  ist  nicht  richtig,  dem  Symptom 
etwa  eine  objektive  diagnostische  Bedeutung  absprechen  zu  wollen,  und 
eine  Reihe  von  Autoren  (v.  Strümpell  284a,  Babinski  488,  Böttiger  289, 
423,  Wernicke  225,  Schultze  165,  187,  521,  522,  580  u.  A.)  unterschätzen 
die  Bedeutung  desselben.  L.  Mann  (436,  581)  weist  mit  Recht  darauf  hin, 
»daß  alle  hysterischen  Erscheinungen  im  wesentlichen  mit  simulierten  über- 
einstimmen müssen,  resp.  daß  alle  hysterischen  Symptome  auch  simulierbar 
sind;  in  dem  einen  Fall  liegt  die  bewußte  Absicht  vor,  ein  Symptom  zu 
produzieren,  in  dem  anderen  ein  krankhaft  bedingtes  unbewußtes  Wirken 
von  Vorstellungen  resp.  Affekten.  Das  Produkt  muß  aber  im  wesentlichen 
das  gleiche  sein.« 

Über  eine  häufig  mögliche  Beeinflussung  der  Gesichtsfeld- 
grenzen durch  äußere  Maßnahmen  bei  der  funktionellen  konzentrischen 
Gesichtsfeldeinengung  kann  kein  Zweifel  bestehen,  besonders  wenn  die  Auf- 
merksamkeit des  Patienten  in  energischer  Weise  angeregt  wird,  läßt  sich 
häufig  eine  Erweiterung,  ja  sogar  ein  Schwinden  der  Beschränkung  erzielen, 
wie  ich  mich  oft  überzeugen  konnte  (conf.  auch  Wissmann  u.  A.).  Auch 
ist  selbstverständlich  der  Patient  vor  der  Prüfung  geeignet  zu  belehren, 
daß  er  die  periphere  Grenze  dann  schon  angeben  soll,  wenn  er  ein  weißes 
bewegtes  Objekt  überhaupt  wahrnimmt  und  nicht  erst  dann,  wenn  er  es  »deut- 
lich« oder  wenn  er  es  als  »weiß«  sieht.  Schon  manche  anfangs  angegebene, 
geringfügigere  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  verschwindet  auf  diese 
Weise  und  ist  dann  nicht  diagnostisch  zu  verwerten. 

Auch  für  die  Möglichkeit,  in  manchen  Fällen  eine  stärkere  konzen- 
trische Gesichtsfeldeinengung  mit  Hemianästhesie  auf  derselben  Seite,  durch 
»Transfert«  auf  die  andere  Seite  zu  dislozieren,  liegen  eine  Reihe  von 
Mitteilungen  in  der  Literatur  vor,  ein  neuer  Beweis  dafür,  daß  es  sich  ledig- 
lich um  funktionelle  und   nicht  um   organisch  bedingte  Störungen   handelt. 

Einer,  wie  gelegentlich  angegeben  (Freund  197  a,  b  u.  A.),  über  das 
Normale  hinausgehenden  Erweiterung  des  Gesichtsfeldes  sowohl  für  Weiß 
als  für  Farben  möchte  ich  keine  wesentliche  diagnostische  Bedeutung  bei- 
legen. 

Erwähnt  seien  hier  noch  die  Untersuchungen  Groenouw's  (233),  der  in 
Fällen  bei  funktioneller  konzentrischer  Gesichtsfeldeinengung  bei  der  Accom- 
modationsentspannung  eine  Erweiterung  der  Grenzen  des  bei  der  Accommo- 
dationsanspannung  aufgenommenen  Gesichtsfeldes  nachweisen  konnte.  Ferner 
fand  Janet  eine  weitere  Einengung  eines  mäßig  konzentrisch  eingeengten 
Gesichtsfeldes,  wenn  er  Patienten  gleichzeitig  im  Zentrum  des  Perimeter- 
bogens Zahlen  lesen  ließ,  und  umgekehrt  konnte  er  bei  starken  psychischen 
Erregungen  eine  Erweiterung  konstatieren.     Janet  gibt  folgende  Definition: 
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» Die  Anästhesie  ist  ein  hochentwickelter  und  dauernder  Zustand  psychischer 
Ablenkung  und  macht  die  Befallenen  unfähig,  gewisse  Empfindungen  dem 
Ich-Bewußtsein  einzuverleiben.  Sie  ist  ihrem  Wesen  nach  eine  Einengung 
des  Bewußtseinsfeldes. «  Auch  die  Untersuchungen  Moravciks  (161,  238)  sind 
hier  anzuführen  im  Sinne  einer  Erweiterung  des  Gesichtsfeldes  bei  gleich- 
zeitigem Reizen  in  anderen  Sinnesgebieten. 

Das  Wesen  der  konzentrischen  Gesichtsfeldeinengung  dürfte 
nicht  in  einer  peripheren  Anomalie  der  Retina  (v.  Graefe  10,  Wilbrand  82, 
146,  189,  209,  268)  zu  suchen  sein,  und  die  Angabe  Schweiggers  (70),  daß 
die  mechanisch  ausgelösten  Phosphene  der  Retina  im  Bereich  der  konzen- 
trischen Einengung  erhalten  sind,  ist  hier  zu  berücksichtigen.  Binswanger 
(451)  hält  neben  der  gestörten  Aufmerksamkeit  cortico-sensorische  Ermü- 
dungserscheinungen für  wahrscheinlich.  Nach  Klien  (497)  sind  folgende 
Faktoren  für  das  Zustandekommen  der  konzentrischen  Gesichtsfeldeinengung 
ausschlaggebend  1.  Störungen  der  Aufmerksamkeit,  2.  die  Vorstellung  des 
Schlechtsehens,  3.  eine  Untererregbarkeit  der  Sehsphären.  Nach  ihm  ist 
»psychologisch  als  Hauptursache  der  konzentrischen  Gesichtsfeldeinengung 
eine  Störung  der  Aufmerksamkeit,  möglicherweise  daneben  eine  Herab- 
setzung der  Sinnesempfindlichkeit,  anzusprechen,  physiologisch  ausgedrückt 
eine  diffuse  Hirnstörung,  die  zunächst  die  höchsten  psychischen  Zentren  der 
Wahrnehmung,  bei  stärkerer  Störung  auch  die  Sinneszentren  selbst  be- 
trifft.« Nach  v.  Strümpell  (50,  57,  284  a)  handelt  es  sich  bei  der  konzen- 
trischen Gesichtsfeldeinengung  um  Autosuggestion  mit  der  Vorstellung  des 
Schlechtsehens,  wobei  die  Intelligenz  des  Patienten  in  ausgiebiger  Weise 
zu  berücksichtigen  ist. 

Der  FöRSTEß'sche  Verschiebungstypus  sowie  die  Gesichtsfeld- 
ermüdung sind  Anomalien,  die  nicht  als  typisch  für  Hysterie  angesehen 
werden  können.  Wenn  sie  auch  bei  Hysterischen  gefunden  werden,  so 
werden  sie  doch  auch  bei  anderen  nervös  Erkrankten  und  auch  bei  Gesunden 
beobachtet  (Peters  241  ,  Voges  267,  Wilbrand  82,  146,  209,  268,  König 
176,  220  u.  A.). 

Andere  Gesichtsfeldanomalien  bei  Hysterie. 
Zentrale  Skotome. 
Das  Vorkommen  des  zentralen  Skotoms  bei  Hysterie  ist  von  verschie- 
denen Autoren  beschrieben  worden,  gehört  aber  durchweg  nicht  zum  Krank- 
heitsbild der  hysterischen  Amblyopie.  Die  Fälle  bedürfen  einer  kritischen 
Betrachtung,  und  ich  möchte  nach  Durchsicht  des  Materials  die  Beobach- 
tungen von  Leber  (15,  49,  63),  v.  Graefe  (10),  Levi(413),  deSchweinitz  (244, 
245),  Treitel  (61),  Philipps  (397),  Lehfeldt(274),  Finkelstein,  von  vornherein 
ausschalten  und  als  zweifelhaft  ansehen.  Es  ist  hier  namentlich  an  die 
Komplikation  mit  multipler  Sklerose  zu  denken.     Die  Fälle  gehören  durch- 
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weg  der  früheren  Periode  an,  als  die  eigenartigen,  zum  Teil  flüchtigen 
Sehstörungen  der  multiplen  Sklerose  noch  nicht  so  genau  bekannt  waren 
und  besonders  auch  der  Umstand,  daß  die  Sehstörungen  den  übrigen  Sym- 
ptomen der  multiplen  Sklerose  längere  Zeit  vorausgehen  können.  In  anderen 
Fällen  liegt  offenbar  eine  wirkliche  Neuritis  retrobulbaris  vor,  die  nicht  als 
speziell  hysterischen  Ursprungs  aufgefaßt  werden  kann,  in  wieder  anderen 
Traumen  (wie  elektrischer  Schlag,  Lehfeldt).  Auch  ich  verfüge  über  eine 
derartige  Beobachtung,  wo  Blendung  durch  elektrische  Bogenlampe  ein  zen- 
trales Blendungsskotom  auslöste,  dem  sich  dann  später  erst  traumatische 
Hysterie  mit  konzentrischer  Gesichtsfeldbeschränkung  hinzugesellte,  auch 
hier  war  das  zentrale  Skotom  naturgemäß  nicht  eigentlich  hysterischen  Ur- 
sprungs. 

Meines  Erachtens  sind  rein  einseitige  zentrale  Skotome  bei  völlig  in- 
taktem zweiten  Auge  und  freier  Gesichtsfeldperipherie  von  vornherein  unsicher 
in  ihrer  Deutung  als  hysterische  Gesichtsfeldstörungen.  Ich  verfüge  über 
eine  sehr  bemerkenswerte  Beobachtung  von  multipler  Sklerose  mit  Hysterie 
und  mit  zentralem  Skotom,  konzentrischer  Gesichtsfeldbeschränkung,  vor- 
übergehender Amaurose,  wo  die  Sehstörungen  sicher  zum  Teil  auf  die  mul- 
tiple Sklerose  und  zum  Teil  auf  die  Komplikation  mit  Hysterie  zurück- 
geführt werden  mußten.  Der  Fall  ist  von  Wissmann  (584,  585)  genauer 
veröffentlicht  worden.  Die  Diagnose  der  disseminierten  Sklerose  war  noch 
schwierig,  aber  doch  sicher  zu  stellen,  und  die  organische  Erkrankung  des 
Nervensystems  dürfte  in  früherer  Zeit  bei  der  noch  weniger  fein  ausgebil- 
deten Diagnostik  sicher  nicht  als  multiple  Sklerose  erkannt  worden  sein,  und 
damit  auch  nicht  ihre  Bedeutung  für  einen  Teil  der  Sehstörungen,  die  man 
wohl  zweifellos  lediglich  der  Hysterie  zugeschrieben  haben  würde. 

Immerhin  bleiben  einige  Mitteilungen  von  zentralem  Skotom  in  der 
Literatur  übrig,  deren  Bedeutung  ich  im  Sinne  einer  hysterischen  Sehstörung 
nicht  so  ohne  weiteres  negieren  möchte,  wenn  ich  sie  auch  nicht  als  ab- 
solut sicher  ansehe.  Es  sind  das  Fälle,  die  neben  einem  zentralen  Skotom 
auch  periphere  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung  aufwiesen  (Mutschler 
276,  Parinaud  107,  Bloch  227,  Borel  111,  229,  364  u.  A.).  Wir  haben 
aber  oben  gesehen,  daß  auch  diese  Kombination  von  Gesichtsfeldbeschrän- 
kungen verschiedenen  Ursprungs  sein  kann.  Auch  sonstige  begleitende 
hysterische  Symptome,  wie  Konvergenzkrampf,  Blepharospasmus  (Mutschler, 
Borel  u.  A.),  bieten  vielleicht  für  die  hysterische  Natur  der  Sehstörung  einen 
gewissen  Anhaltspunkt.  Jedenfalls  muß  aber  das  zentrale  Skotom,  wenn 
überhaupt,  so  doch  nur  als  eine  außerordentlich  seltene  Form  der  eigent- 
lich hysterischen  Sehstörung  angesehen  werden. 

Auch  Schwarz  (264,  307a)  glaubt,  daß  gelegentlich,  wenn  auch  selten, 
ein  absolutes  oder  relatives  zentrales  Skotom  bei  Hysterie  vorkommen  kann, 
das   dann  gleichsam  den  Übergang  zur  hysterischen   Amblyopie  darstelle. 


1608  XXII.   Teil  II.   Uhthoff, 

Gelegentlich  sollen  nach  Wilbrand  »oszillierende«  Gesichtsfeldanonialien 
in  Form  von  ringförmigen  sektorartigen  Defekten  bei  Hysterie  auftreten, 
die  er  aus  rhythmischer  Ermüdung  und  Erholung  der  gerade  in  Erregung 
gesetzten  Partie  des  Sehzentrums  resp.  der  Leitung  erklärt.  Klien  (497) 
beobachtete  in  einigen  Fällen  ähnliche  Erscheinungen. 

Der  RoENNE'schen  Auffassung,  daß  es  eigentlich  keine  typische  hyste- 
rische Gesichtsfeldform  gäbe,  sondern  das  anscheinend  Typische  nur  darin 
liege,  daß  die  Hysteriker  natürlich  recht  gleichartig  auf  dieselbe  Form  der 
Untersuchungssuggestion  reagieren,  und  daß  man  damit  mit  der  Möglichkeit 
fast  jeder  Form  der  hysterischen  Gesichtsfeldform  rechnen  müsse,  kann  ich 
mich  nicht  anschließen. 

Hemianopsie  bei  Hysterie. 

Nach  meiner  Überzeugung  und  meinen  Erfahrungen  ist  die  ty- 
pische homonyme  Hemianopsie  keine  Form  der  hysterischen  Gesichts- 
feldbeschränkung, und  die  einschlägigen  Mitteilungen  bedürfen  der  Kritik. 
Zum  Teil  sind  es  unzureichende  Gesichtsfeldmessungen,  die  durchaus  nicht 
genau  genug  sind,  um  die  Diagnose  einer  Hemianopsie  zu  rechtfertigen; 
denn  gerade  auf  diesem  Gebiete  müssen  wir  genaue  und  einwandfreie  Ge- 
sichtsfeldzeichnungen verlangen.  Die  Diagnose  der  homonymen  Hemianopsie 
ist  ja,  wenn  die  Aufnahmen  sachkundig  und  exakt  bewerkstelligt  werden, 
durchweg  mit  Sicherheit  zu  stellen.  In  zweiter  Linie  sind  komplizierende 
organische  Erkrankungen  des  Nervensystems  in  Betracht  zu  ziehen.  Durch- 
aus die  größte  Mehrzahl  der  Autoren  ist  der  Ansicht,  daß  die  homonyme 
typische  Hemianopsie  mit  Persistieren  des  Fixierpunktes  und  guter  Sehschärfe 
nicht  zu  den  hysterischen  Augensymptomen  gehört. 

Positive  Angaben  über  homonyme  Hemianopsie  sind  von  verschiedenen 
Autoren:  Valobra  (468),  Alrand  (422),  Zimmermann  (404),  Janet  (250,  338), 
Lübeck  (275),  Dejerine-Vulet  (230),  Kafka  (534),  Gilles  de  la  Tourette 
(188,  208),  Fere  u.  A.  gemacht.  Zum  Teil  aber  war  die  angebliche  He- 
mianopsie mit  einer  konzentrischen  Einengung  der  restierenden  Gesichts- 
feldhälften kombiniert,  zum  Teil  lagen  offenbar  komplizierende  Erkrankung 
des  Nervensystems,  Kopftrauma  u.  s.  w.  vor,  und  zum  Teil  auch  wohl  bei 
ganz  vorübergehenden  Fällen  die  Kombination  mit  Migraene  ophtalmique, 
worauf  auch  Gilles  de  la  Tourette  hinweist. 

Für  ganz  falsch  aber  muß  es,  meines  Erachtens,  angesehen  werden, 
wenn  z.  B.  Harris  (316)  als  ein  häufiges  Symptom  der  Hysterie  eine  laterale, 
und  zwar  linksseitige  Hemianopsie  mit  gleichzeitiger  Einengung  der  erhal- 
tenen Gesichtsfeldhälften  angibt. 

Am  bestimmtesten  lauten  die  Angaben  von  Dejerine  et  Vialet  über  das 
Vorkommen  von  hemianopischer  Gesichtsfeldbeschränkung  bei  Hysterie  als 
funktioneller  Störung  ohne  anatomische  Veränderungen.    Diese  Hemianopsie 
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soll  sich  oft  von  der  organisch  bedingten  durch  die  Veränderlichkeit  der 
Gesichtsfeldgrenzen  der  erhaltenen  Gesichtsfeldhälften  unterscheiden. 

Die  ÄDgaben  von  Rosenthal  (120)  über  das  relativ  häufige  Vorkommen 
von  temporaler  Hemianopsie  bei  hysterischer  Amblyopie  halte  ich  direkt  für 
unzutreffend. 

Auch  die  Deutung  in  der  Beobachtung  von  Wölfflin  (562)  von  einem 
relativen  Ringscotom  bei  einem  13jährigen  hysterischen  Mädchen  erscheint 
mir  nicht  sicher  im  Sinne  einer  hysterischen  Amblyopie. 

4.    Störungen  der  Farbenempfindung  bei  Hysterie. 

Bei  der  hysterischen  konzentrischen  Gesichtsfeldeinengung  ist  auch 
eine  Einschränkung  der  Farben  Wahrnehmung  vorhanden,  und  man  pflegt 
diese  Störung  als  eine  Achromatopsie  und  eine  Dyschromatopsie  zu  unter- 
scheiden. 

Ein  totaler  Verlust  des  Farbensinnes  bei  Hysterie  ist  jedenfalls  selten. 
Briquet  (7)  scheint  zuerst  diese  Anomalie  beschrieben  zu  haben,  Landolt 
(38,  43),  Hamant  (59),  Bonnes  (290),  da  Tonseca,  Dunin  (172)  u.  A.  machen 
einschlägige  Mitteilungen.  Blake  (192)  und  Prince  berichten  über  einseitige 
totale  Farbenblindheit.  Das  Verhalten  dieser  Fälle  weicht  jedenfalls  von 
dem  bei  angeborener  totaler  Farbenblindheit  ab,  besonders  auch  in  bezug 
auf  die  Helligkeitsverteilung  im  Spektrum.  Abelsdorf  (362),  Obariuo  (345), 
Wissmann  (586)  stellten  eingehendere  Untersuchungen  über  die  Lichtintensilät 
in  den  verschiedenfarbigen  Teilen  des  Spektrums  an  und  fanden  eine  gleiche 
Helligkeitsverteilung  wie  beim  normalen  Spektrum.  Es  liegen  also  jedenfalls 
die  Verhältnisse  nicht  wie  bei  den  kongenitalen  Farbenstörungen.  Pansier 
(277a)  nennt  das  wohl  eine  »physiologische  Farbenverwirrung«,  und  auch 
Klien  (497)  möchte  die  Bezeichnung  »Farbenblindheit«  hier  nicht  gelten 
lassen.  Bei  einer  genaueren  Analyse  der  Farbenstörung,  wie  in  unserem 
Falle  durch  Wissmann,  läßt  sich  dieselbe  nicht  in  die  kongenitalen  Ano- 
malien einordnen,  und  die  Angaben  sind  sowohl  für  die  verschiedenen  Me- 
thoden als  zu  verschiedenen  Zeiten  widerspruchsvoll.  Pansier  und  Regnard 
(56a)  zeigten,  daß  eine  entsprechende  Mischung  von  Rot  und  Grün  auch  der 
hysterischen  Patientin  mit  der  Farbensinnstörung  weiß  erschien,  während  sie 
bei  atrophischer  Opticusaffektion  (multipler  Sklerose)  und  Störung  besonders 
des  Grünsinnes  rötlich  erschien.  Es  geht  jedenfalls  nicht  an,  die  Farbensinn- 
störungen Hysterischer  als  denen  bei  Opticusatrophie  analog  anzusehen. 

Die  Dyschromatopsie  findet  bei  derHysterie  mit  konzentrischer  Gesichts- 
feldeinengung in  der  Regel  in  einer  gleichzeitigen  Beschränkung  der  Farben- 
perzeptionsgrenzen  ihren  Ausdruck,  die  Farbenkreise  rücken  dabei  gewöhnlich 
näher  aneinander,  indem  sie  aber  ihre  physiologische  Reihenfolge  beibehalten. 
Die  Einschränkung  steht  meistens  zu  der  peripheren  Beschränkung  für  ein 
weißes  Objekt  in  einem  gewissen  Verhältnis.    Die  Fälle  von  einer  peripheren 
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Beschränkung  der  Farbenkreise  bei  normalen  Außengrenzen  für  ein  weißes 
Objekt  sind  jedenfalls  selten. 

In  zweiter  Linie  kann  bei  einer  derartigen  Störung  der  peripheren 
Farbenperzeption  auch  die  physiologische  Anordnung  der  Farbenkreise  eine 
Störung  erfahren,  indem  sich  einzelne  Farbenkreise  durchkreuzen,  auch 
z.  B.  Bot  weiter  als  blau  gesehen  wird. 

Kommt  es  zu  stärkeren  Störungen  des  Farbensinnes  und  zum  Ausfall 
für  einzelne  Farben,  so  geben  z.  B.  Landolt  (38,  43),  Gilles  de  la  Tourette 
(188,  204),  Pichon  (129),  Machillon  (464)  u.  A.  an,  daß  Grün  und  Violett 
zuerst,  dann  Bot  und  dann  Blau  verschwindet.  Hier  handelt  es  sich  aber 
jedenfalls  um  kein  regelmäßiges  Verhalten  (Pansier). 

Pitres  (130,  182a)  stellt  eine  zweifache  Beihenfolge  in  bezug  auf  den 
Verlust  der  Farbenempfindungen  bei  der  hysterischen  Dyschromatopsie  auf, 
indem  in  der  einen  Beihe  zuerst  Violett  und  Grün  und  dann  Blau,  Gelb 
und  Rot  verschwinden,  und  in  der  anderen  ebenfalls  zuerst  Violett  und  Grün, 
dann  aber  Rot,  Gelb  und  Blau.  —  Charcot  (53)  u.  A.  geben  an,  daß  bei 
der  Wiederherstellung  des  Farbengesichtsfeldes  ein  gewisses  gesetzmäßiges 
Verhalten  insofern  besteht,  als  sich  die  Farben  in  umgekehrter  Beihe  wieder- 
herstellen sollen,  als  die  einzelnen  Farben  nicht  mehr  perzipiert  wurden. 
Den  Einfluß  der  Metallotherapie  für  das  Verschwinden  der  Achromatopsie 
heben  Charcot  (53),  F.  Müller  (60),  Burg  (51)  u.  A.  hervor,  und  zwar  gibt 
letzterer  an,  daß  zuerst  die  Empfindung  für  Violett,  dann  für  Grün  und  dann 
für  Blau  wiederkehre.  Im  ganzen  liegt  diesen  Farbenstörungen  kein  einheit- 
liches Verhalten  zugrunde,  und  oft  genug  kann  man  sich  des  Eindruckes 
einer  ganz  willkürlichen  Angabe  von  seiten  des  Patienten  nicht  erwehren. 

Als  ein  gelegentliches  Symptom  der  Hysterie  wird  auch  über  das  Sehen 
der  Außenwelt  in  einer  bestimmten  Farbe  berichtet.  In  erster  Linie 
ist  hier  Erythropsie  anzuführen,  wie  in  den  Fällen  von  Janet,  Berger  (214), 
Purtscher  (97a),  Valude  (131a),  Panas  (201),  Hilbert  (477a,  533),  Bene- 
dikt (542)  u.  A.,  in  dem  STEiNnEisi'schen  (90)  Falle  litt  eine  staroperierte 
Hysterika  an  sehr  hartnäckigem  Rotsehen.  Es  ist  aber  nicht  gerechtfertigt, 
die  Fälle  von  Rotsehen  nach  Staroperationen  etwa  immer  auf  eine  hyste- 
rische Veranlagung  zu  beziehen.  In  seltenen  Fällen  ist  auch  das  Sehen  in 
anderen  Farben  bei  Hysterischen  berichtet,  so  z.  B.  bei  den  Patienten  von 
Schwarz  (540),  Hilbert  »Grünsehen«,  und  in  der  Beobachtung  von  Breg- 
mann  (490)   »Gelbsehen«. 

Was  die  Störung  des  Lichtsinnes  bei  der  hysterischen  Amblyopie 
betrifft,  so  habe  ich  eine  solche  im  Sinne  einer  Erhöhung  der  Reizschwelle 
(hemeralopische  Erscheinungen)  bei  unserem  Material  nicht  nachweisen 
können.  Von  einer  speziellen  Schädigung  des  Lichtsinnes  berichten  ver- 
schiedene Autoren  (Parinaud  107,  v.  Frankl-Hochwart  und  Topolanski  255, 
Wolffberg  447,  211),    während  Andere    ausdrücklich    negative   Resultate 
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verzeichnen  (Wilbrand  209,  146,  268,  Klien  497,  Mitchell  237  und  de 
Schweinitz). 

Eine  Hyperästhesie  der  Retina  in  dem  Sinne,  daß  wirklich  eine 
abnorme  Steigerung  der  Perzeptionsfähigkeit  der  Netzhaut  auf  Grund  von 
Hysterie  sich  finden  kann  (übernonnal  große  Gesichtsfelder  für  Weiß  und 
Farben,  abnorm  gesteigerte  Funktion  des  Lichtsinnes  für  Unterschieds-  und 
Reizschwelle),  über  die  wohl  von  einzelnen  Autoren  (v.  Frankl-Hochwart  255 
und  Topolanski)  berichtet  wird,  haben  wir  bei  unserem  Material  nicht  nach- 
weisen können. 

Diese  Hyperaesthesia  retinae  besteht  (Binswanger  45 1  u.  A.)  in  einer 
erhöhten  Schmerzhaftigkeit  aller  mit  dem  Sehakt  in  Zusammenhang  stehenden 
Empfindungen  (Schmerzen  im  Augapfel,  Kopfweh,  Lichtscheu).  Es  handelt 
sich  somit  im  eigentlichen  Sinne  um  eine  Hyperalgesie,  gewöhnlich  in  Ver- 
bindung mit  einer  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  allgemeinen  Hyper- 
algesie (Hyperakusie,  neuralgischen  Beschwerden,  schmerzhaften  Muskel- 
empfindungen u.  s.  w.). 

Auch  die  Copia  hysterica  (Förster  31,  48)  fällt  hauptsächlich  unter 
diesen  Begriff. 

Das  Vorkommen  von  Gesichtshalluzinationen  und  Illusionen 
bei  Hysterie  wird  bei  dem  krankhaften  Ablauf  der  cortico-psychischen 
Vorgänge  erklärlich.  Die  Gesichtshalluzinationen  können  ruhende  oder  auch 
bewegte  sein  und  haben  häufig  einen  für  den  Patienten  beängstigenden 
Inhalt  (fratzenhaft  verzerrte  Gesichter,  Tiergestalten,  Menschenküpfe  u.  s.  w.) 
(Binswanger  312a).  Die  Halluzinationen  bilden  sich  zum  Teil  unter  dem 
Einfluß  der  Suggestion  und  können  zuweilen  ebenso  auf  suggestive  Ein- 
wirkung wieder  verschwinden  (Janet).  Gelegentlich  genügt  auch  eine  all- 
allgemeine intensive  Affekterregung,  um  Halluzinationen  in  die  Erscheinung 
treten  zu  lassen  (Ziehen).  Binet  (124,  133)  berichtet  über  das  Hervor- 
rufen optischer  Bilder  durch  Druck  auf  hysterogene  (anästhetische)  Zonen. 

5.  Störungen  der  Augenmuskulatur  bei  Hysterie. 
§  315.  Die  Motilitätsstörungen  des  Auges  bieten  oft  komplizierte  und 
schwer  zu  deutende  Krankheitsbilder  bei  der  Hysterie,  und  besonders  sind 
es  die  spastischen  Zustände  im  Bereich  der  Augenmuskulatur,  welche  hier 
die  Beurteilung  außerordentlich  erschweren.  Es  ist  ferner  die  Tatsache  von 
besonderer  Bedeutung,  daß  wir  es  meistens  nicht  mit  Bewegungsstörungen 
im  Bereich  einzelner  Augenmuskeln,  sondern  mit  solchen  der  assoziierten 
und  dissoziierten  Blickbewegungen  zu  tun  haben,  also  Bewegungen,  welche 
unter  dem  willkürlichen  Einfluß  des  Patienten  stehen,  und  welche  durch 
Innervationsimpulse  von  zentralwärts  gelegenen  und  kortikalen  Zentren 
bedingt  sind.  Vor  allem  hat  auch  Charcot  und  seine  Schule  (Parinaud  49  a, 
56,  143,  Gilles  de  la  Tourette  188,  208,  Borel  111,  229,  364,  Morax  141) 
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wesentlich  zur  Klärung  des  Wesens  dieser  Augenmuskelstörungen  beigetragen, 
indem  sie  die  Rolle  der  Spasmen  im  Bereich  der  äußeren  Augenmuskulatur 
und  auch  den  Begriff  der  Muskelschwäche  (statt  der  eigentlichen  Lähmung) 
würdigten.  Auch  Binswanger  (451)  betont  diese  Verhältnisse  und  hebt  be- 
sonders hervor,  daß  bei  dieser  Muskelschwäche  die  Störungen  nicht  im 
Muskel  selbst  zu  suchen  sind,  sondern  wie  alle  hysterischen  Veränderungen 
in  Verschiebungen  der  kortikalen  Innervationen.  Von  großer  Bedeutung 
für  die  Auffassung  einer  Augenmuskelstörung  als  hysterisch  sind  die  son- 
stigen begleitenden  Symptome  der  Hysterie.  Monosymptomatische  Erschei- 
nungen auf  diesem  Gebiete  sind  selten,  vielleicht  abgesehen  von  der  Hysterie 
bei  Kindern  (Thiemich  443  u.  A.). 

Nach  Mauthner  (138)  ist  die  Häufigkeit  der  hysterischen  Augenmuskel- 
sturungen direkt  proportional  der  Möglichkeit,  die  betreffenden  Zustände 
willkürlich  hervorzurufen. 

Was  zunächst  die  Frage  der  eigentlichen  Lähmungen  einzelner 
Augenmuskeln  betrifft,  unter  dem  Bilde  der  peripheren  Lähmung,  so  sind' 
dieselben  mindestens  als  sehr  selten  anzusehen.  Ich  selbst  verfüge  unter 
meinem  Material  über  keinen  derartigen  sicheren  Fall,  es  sei  denn,  daß 
eine  Kombination  mit  anderen  organischen  Veränderungen  des  Zentralnerven- 
systems vorlag.  Es  bleibt  auch  hier  zu  berücksichtigen,  daß  derartige  iso- 
lierte Augenmuskellähmungen  dem  Auftreten  sonstiger  Symptome  eines  orga- 
nischen Leidens  des  Nervensystems  zuweilen  vorausgehen  können,  wenn 
auch  schon  gleichzeitige  hysterische  Stigmata  gelegentlich  vorhanden  sind. 
Oppenheim  (239),  Binswanger  (451),  Möbius  (127a,  160,  180)  u.  A.  haben 
eine  isolierte  hysterische  Augenmuskellähmung  gleichfalls  nicht  gesehen. 
Fälle  von  Parinaud,  Binswanger,  Thomsen  (109,  131)  u.  A.  zeigen  ebenfalls, 
wie  anfänglich  als  hysterisch  aufgefaßten  isolierten  Augenmuskellähmungen 
später  organische  Veränderungen  des  Zentralnervensystems  folgten. 

Trotzdem  bleiben  in  der  Literatur  eine  Anzahl  von  Beobachtungen 
übrig,  die  wohl  einen  Zweifel  an  dem  gelegentlichen  Vorkommen  einer  iso- 
lierten Augenmuskellähmung  hysterischen  Ursprungs  nicht  aufkommen  lassen. 
Als  solche  Fälle  werden  die  Beobachtungen  von  Duchenne  (34),  Leber  (15, 
49),  Borel  (111,  229,  364),  Parinaud  und  Richer  (49a),  Wilbrand  und 
Saenger  (167,  168),  Nonne  und  Beselin  (277),  Roeder  ( 1 83),  Donath  (197,254), 
A.  Westphal  (487,  503),  Karplus  (411,  190),  Gramer  (271),  Lagrange  (434), 
Pichler  (373),  Weiss  (380,  359),  B.  Sachs  (349),  Liebrecht  (301)  u.  A.  bis- 
her anerkannt,  während  in  dem  vielfach  zitierten  Falle  von  Guttmann  (14) 
die  Augenbewegirngsstörungen  doch  wohl  zu  den  assoziierten  zu  rechnen 
sind.  Jedenfalls  sind  die  Fälle  von  isolierten  hysterischen  Augenmuskel- 
lähmungen selten,  und  das  gilt  auch  von  der  Ptosis,  die  nur  in  vereinzelten 
Fällen  als  ein  richtiges  Lähmungssymptom  anerkannt  werden  kann  und 
gewöhnlich    auf  spastischen  Zuständen   im  Bereich   des  Orbicularis  beruht. 
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Die  Angabe  von  Schäfer  (89),  daß  bei  der  kindlichen  Hysterie  Oculomotorius- 
lähmungen  und  insbesondere  isolierte  Lähmungen  des  Levator  palpebrae 
»ziemlich  häufig«  vorkommen,  wird  auch  schon  von  Birswanger  als  irrig 
erklärt. 

Auch  die  als  hysterische  Ophthalmoplegia  externa  wohl  gelegentlich 
mitgeteilten  Beobachtungen  können  durchweg  nicht  als  auf  peripherer  oder 
nuklearer  wirklicher  Lähmung  beruhend  angesehen  werden  (Ballet,  Bri- 
stowe,  Parinaud,  Morax,  Raymond,  Birdsall,  Mittendorf,  Wilbrand-Saenger, 
König  (219,  372),  Bennet  (550),  A.  Westpbal,  Eissen  (154),  Debove  (152), 
Königstein  (95),  Teillais  (202a),  Joffrio  und  Giese  (339),  Scbürer  (558), 
Nogües  (396)  und  Sirol,  Roeder  (185)  u.  A.  Es  handelt  sich  hier  durchweg 
um  den  Verlust  der  willkürlichen  Bewegungen  und  wenigstens  teilweises 
Erhaltenbleiben  der  »unbewußten«,  automatischen  und  Reflexbewegungen, 
sowie  gewöhnlich  das  Fehlen  von  Ptosis  und  Mydriasis.  Ein  Ablenken  der 
Aufmerksamkeit,  Drehungen  des  Kopfes  bei  fixiertem  stillstehenden  Objekt, 
Suggestion,  Narkose  konnten  diese  Bewegungsstörungen  in  einem  Teil  der 
Fälle  zum  Verschwinden  bringen.  Die  Ophthalmoplegien  sind  in  diesen 
Fällen  naturgemäß  doppelseitig.  Eine  einseitige  Ophthalmoplegia  externa 
könnte  nicht  in  der  Weise  erklärt  werden  und  ist,  meines  Wissens,  bei 
Hysterie  auch  nicht  beschrieben  worden.  Parinaud  (490)  hat  in  erster 
Linie  auf  das  Erhaltenbleiben  der  unbewußten  und  Reflexbewegungen  bei 
dieser  Form  der  Ophthalmoplegia  externa  hingewiesen,  Babinski  bezeichnet 
sie  als  systematische  hysterische  Lähmung.  Nach  Pansier  (240,  202)  ist 
bei  der  hysterischen  Ophthalmoplegie  mit  dem  Fehlen  der  Willkürbewegungen 
gewöhnlich  Ptosis  pseudoparalytica  verbunden. 

Eine  leichte  Erschwerung  der  Augenbewegungen  nach  den  verschie- 
denen Richtungen,  als  ob  dabei  jedesmal  ein  Hindernis  zu  überwinden  wäre 
(Pick  261,  Löwenfeld  236  u.  A.),  kann  nicht  mehr  zum  Bild  der  Ophthal- 
moplegia externa  gerechnet  werden. 

Nach  Oppenheim  kann  eine  forcierte  Anspannung  der  Recti  interni  selbst 
das  Bild  einer  Ophthalmoplegia  externa  vortäuschen. 

Die  sogenannten  assoziierten  Blicklähmungen  besonders  in  seit- 
licher Richtung  (Ponssymptom)  oder  in  der  Höhenrichtung  (Vierhügel- 
erkrankung) scheinen  in  der  typischen  Form  bei  Hysterie  nicht  vorzu- 
kommen. Was  an  derartigen  Erscheinungen  und  assoziierten  Ablenkungen 
beobachtet  wird,  ist  jedenfalls  nicht  als  eigentliche  Lähmung  aufzufassen, 
sondern  beruht  auf  spastischen  Zuständen  der  assoziierten  Blickbewegungen. 

Eine  konjugierte  Abweichung  der  Augen  (Deviation  conjugu§e) 
ist  nicht  selten  während  des  Anfalles  beschrieben  worden,  dieselbe  braucht 
dabei  aber  nicht  lediglich  in  seitlicher  Richtung  zu  erfolgen,  sondern  kann 
auch  nach  den  übrigen  Blickrichtungen  vorkommen  (Landolt  391,  Richter 
163,  Bacon,  Jacobi  298,  Grober  476  u.  A.).    Ja  Parinaud  glaubt,  daß  dabei 
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die  assoziierte  Ablenkung  der  Augen  nach  unten  und  in  schräger  Richtung 
relativ  häufig  vorkomme.  Bartels  505)  sah  eine  solche  Ablenkung  der 
Augen  nach  rechts  oben.  Derartige  Ablenkungen  der  Augen  können  in 
seltenen  Fällen  auch  längere  Zeit  bestehen  (Frost  87,  Wiener  287,  Haas 
368,  Terrier  44,  Claude  253  u.  A.).  Hierbei  kann,  wie  in  dem  Falle  von 
Haas,  die  willkürliche  Beweglichkeit  nach  den  anderen  Richtungen  aufge- 
hoben sein,  während  sie  reflektorisch  bei  Berührung  der  Lider  und  in  der 
Narkose  als  vorhanden  nachgewiesen  werden  konnte.  Westphal  (503)  konnte 
die  allmähliche  Entstehung  einer  derartigen  Deviation  conjuguee  in  der  Weise 
beobachten  bei  einer  Hysterie,  daß  sich  zunächst  ein  Spasmus  des  linken 
Rectus  internus  einstellte,  dem  dann  später  eine  Divergenzstellung  des 
rechten  Bulbus  folgte. 

Nach  Borel  (IM,  364,  229)  ist  allen  diesen  assoziierten  hysterischen 
Ablenkungen  der  Augen  eigentümlich,  daß  sie  suggerierbar  sind  und  dadurch 
sich  nicht  als  eigentliche  Lähmungserscheinungen  erweisen. 

Als  gelegentlich  vorkommende  besondere  Störungen  der  Augenbewegungen 
bei  Hysterie  beschreiben  Kunn  (300),  Borel,  Weiss  (359,  380),  Krön  (412)  u.  A. 
ein  erschwertes  binokulares  Zusammensehen  beider  Augen,  welche  die  Nei- 
gung haben,  dissoziierte  Stellungen  einzunehmen  (Kunn,  Dissoziation  der 
Augenbewegungen,  Borel,  Parese  des  Muskelsinnes),  gleichsam  als  ob  sie 
dem  Willen  nicht  gehorchten,  so  daß  jedes  Auge  für  sich  eine  gesonderte 
Stellung  mehr  regellos  einnimmt,  Zustände,  wie  sie  ähnlich  im  Schlaf,  im 
Rausch,  im  Coma  und  in  der  Narkose  beobachtet  werden,  und  die  auf  eine 
Lockerung  der  assoziierten  Leistung  des  Augenbewegungsapparates  mit  Her- 
absetzung der  kortikalen  Energie  hinweisen  (Kunn).  Krafft-Ebing  (234) 
berichtet  in  einem  Falle  von  einer  Behinderung  der  gleichzeitigen  synergischen 
Bewegungen  beider  Bulbi  bei  ungehinderter  Bewegung  jedes  Auges  für  sich 
beim  Verdecken  des  anderen. 

Die  Insuffizienz   der  Interni  und  der  Konvergenz    bei  Hysterie. 

Paretische  Erscheinungen  im  Bereich  der  dissoziierten  Augenbewegungen, 
speziell  der  Konvergenz,  sind  ebenfalls  als  hysterische  Symptome  beschrieben 
worden.  Parinaud  (143)  spricht  von  einer  Astenopie  in  bezug  auf  die  Kon- 
vergenz und  Landolt  von  einer  Insuffizienz  der  Konvergenz.  Sie  verlegen 
damit  die  Störung  nicht  in  die  Musculi  recti  interni  selbst,  sondern  sehen 
sie  mehr  als  eine  zentrale  Innervationsstörung  an.  Die  Fälle  von  Borel 
(IM,  364),  Landolt,  Gilles  de  la  Tourette  (188,  208),  Parinaud,  Fieuzal 
(46),  Manz  (64),  Nonne-Beselin  (277)  u.  A.  gehören  hierher. 

Neben  dieser  Insuffizienz  der  Interni  resp.  Konvergenzstörung  finden 
sich  häufig  genug  andere  hysterische  Sehstörungen,  wie  bei  Wilbrand  (82, 
360,  188a)  leichte  Ptosis,  Makropsie  und  Mikropsie,  einseitige  Amaurose- 
anfälle,    Dupuy-Dutemps  (405)  doppelseitige  hysterische  Amaurose,    Förster 
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(47,  48)  Lichtscheu,  Schmerzempfindung  verschiedener  Art,  Parinaud  Photo- 
phobien, Fieuzal  (46)  Amblyopie  u.  s.  w. 

Eine  Entscheidung,  ob  es  sich  bei  der  Insuffizienz  der  Interni  mit 
Konvergenzschwäche  um  eine  Parese  der  Konvergenz  oder  um  einen  Spasmus 
der  Externi  und  dadurch  behinderter  Konvergenz  handelt,  ist  oft  nicht  sicher 
möglich.  Bartels  (505)  urteilt,  daß  nicht  eine  Muskelsch wache  die  Grund- 
lage der  mangelhaften  Konvergenz  sei,  sondern  ein  Nachlassen  des  Willens- 
impulses zur  Konvergenz  und  Accommodation.  Mit  der  berechtigten  An- 
nahme eines  Konvergenz-  und  eines  Divergenzzentrums  mit  Funktionsstörung 
im  negativen  und  positiven  Sinne,  läßt  sich  die  Erscheinung  der  Insuffi- 
zienz der  Interni  mit  Konvergenzschwäche  auch  erklären. 

Der  typische  oszillierende  Nystagmus  kann  nicht  zu  den  eigent- 
lichen hysterischen  Symptomen  gerechnet  werden.  Man  muß  auch  hier  von 
dem  eigentlichen  Nystagmus  die  nystagmusartigen  Zuckungen  (Rucknystagmus) 
in  den  Endstellungen  unterscheiden.  Die  letzteren  können  naturgemäß 
auch  bei  Hysterie  gefunden  werden,  wie  sie  auch  bei  anderen  Neurosen 
(Neurasthenie)  zuweilen  vorkommen,  ja  gelegentlich  auch  sogar  bei  Gesunden 
angetroffen  werden,  ebenso  bei  organischen  Erkrankungen  des  Nervensystems 
(multiple  Sklerose  u.  s.  w.). 

Dagegen  wird  zuweilen  ein  eigenartiger  schnellschlägiger  Schüttel- 
nystagmus,  besonders  in  Verbindung  mit  krankhaften  Zuständen  der  Lid- 
muskulatur (Blepharospasmus),  bei  Hysterie,  sowie  auch  sonst  bei  neuro- 
pathischen  Individuen  beobachtet  (Sarrazes  242,  280),  Cabannes,  Stransky 
(401  a),  Oppenheim  u.  A.  Ein  derartiges  schnellschlägiges  Zittern  der  Augen 
kann  hierbei  in  verschiedener  Weise  ausgelöst  werden  (Fixieren  des  oberen 
Augenlides  bei  versuchtem  Lidschluß,  Lichtreiz  u.  A.).  Über  solche  nystagmus- 
ähnliche  Erscheinungen  in  Verbindung  mit  krampfhaften  Vorgängen  in  der 
Lidmuskulatur  berichten  auch  Schweigger  (70),  Chiralt  (30),  Kunn  (300), 
Borel  (364)  u.  A. 

Auch  Charcot  und  Parinaud,   Siemerling  (108,  284),  Oppenheim  (142 
161a,  239),  Binswanger  u.  A.  sehen  den  typischen  oszillierenden  Nystagmus 
nicht   als   ein  hysterisches   Symptom   an,   womit  auch  meine  Erfahrungen 
übereinstimmen. 

Einzelne  abnorme  Bewegungserscheinungen  der  Augen  bei  Hysterie 
werden  noch  von  verschiedenen  Autoren  berichtet,  so  von  Oppenheim  bei 
einem  Fall,  daß  bei  Verschluß  eines  Auges  das  andere  unter  konvulsivischem 
Zittern  in  extreme  Konvergenzstellung  mit  starker  Pupillenverengerung  geriet. 
Binswanger  (312)  sah  bei  einer  Pseudosclerosis  multiplex  hysterica  im  Anfall 
und  bei  stärkeren  Affekten  Nystagmus,  der  jedoch  durch  Fixieren  zum  Still- 
stand gebracht  werden  konnte. 

Erwähnt  seien  hier  ferner  noch  die  vereinzelten  Beobachtungen  von 
Flatau  (428),   wo  beim  Öffnen   des  Mundes   starke  Konvergenzstellung  der 
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Augen  eintrat  und   ebenso   in   der  Beobachtung  von  Schuster  (440  a)  beim 
Erheben  des  Armes. 

6.    Spasmen  im  Bereich  der  Augenmuskulatur. 

Von  den  eigentlichen  Lähmungen  der  Augenmuskeln  sind  die  spastischen 
Vorgänge  im  Bereich  der  Augenmuskulatur  zu  trennen.  Diese  spielen  bei 
den  hysterischen  Augenmuskelstörungen  zweifellos  eine  weit  größere  Rolle 
als  die  eigentlichen  Lähmungen,  doch  ist  es  hier  häufig  schwer,  dieselben 
auseinanderzuhalten. 

An  erster  Stelle  sind  zu  nennen  krampfhafte  Zustände  im  Bereich  der 
Augenschließmuskulatur ,  und  zwar  werden  hier  Motilitätsstörungen  in 
diesem  Sinne  von  kaum  sichtbaren  Zuckungen  bis  zum  starken  Blepharo- 
clonus  und  Spasmus  in  allen  Abstufungen  beobachtet.  Wissmann  berechnet 
nach  den  Zusammenstellungen  unseres  Materials  die  Beteiligung  des  Orbi- 
cularis  bei  den  Augenstörungen  auf  66  %.  Die  Erscheinungen  treten  unge- 
fähr ebenso  häufig  ein-  wie  doppelseitig  auf.  Es  zeigen  sich  hierbei  nur 
kurz  vorübergehende  Spasmen  von  intermittierendem  Charakter  (I — 10  mal 
stündlich)  Abadie  (361),  Seeligmüller  (21)  u.  A. ,  ferner  dauernder  krampf- 
artiger Lidschluß.  Kunn  (300)  beschreibt  einen  solchen  abwechselnd  mit 
krampfartiger  Erweiterung  der  Lidspalte.  Sehr  zu  beachten  ist  hierbei, 
wie  sich  die  übrige  Gesiehtsmuskulatur  verhält,  die  gelegentlich  ausgesprochen 
mitbeteiligt  ist.  Ein  Teil  der  Autoren  (Robin  65,  da  Tonseca  u.  A.)  trennt 
hierbei  den  Spasmus  und  den  Clonus  voneinander,  der  erstere  führt  zu 
einem  krampfhaften  Schluß  des  Auges  oft  in  Anfällen,  welche  Minuten, 
Stunden,  aber  auch  viel  länger  (Wochen  und  Monate)  dauern  können,  wie 
ich  es  gesehen  habe,  während  der  Clonus  sich  aus  einer  Reihe  von  starken 
Orbiculariskontraktionen  zusammensetzt,  denen  infolge  von  Ermüdung  des 
Muskels  die  Öffnung  der  Lider  folgt.  Nach  Parinaud  ist  der  tonische 
Spasmus  immer  einseitig  und  mit  Lichtscheu  verbunden,  wobei  die  Augen, 
namentlich  beim  Versuch,  die  Lider  mit  Gewalt  zu  öffnen,  sich  in  eine  End- 
stellung nach  verschiedener  Richtung  stellen.  Die  doppelseitigen  klonischen 
Zuckungen  des  Orbicularis  finden  sich  häufig  mit  dem  Anfall  in  Verbindung 
mit  Photopsien  und  Tränenträufeln.  Blocq  (193)  und  Pansier  (240)  unter- 
scheiden drei  Formen  von  spastischen  Zuständen  des  Orbicularis:  1.  Die  klo- 
nische, meist  mit  Photopsien,  2.  die  tonische,  kombiniert  mit  anderen 
Spasmen  der  Gesjchtsmuskulatur,  3.  die  pseudoparalytische  Ptosis. 

Auch  Bourneville  (72)  und  Vourlet  weisen  auf  die  häufige  Kombination 
von  Spasmen  der  Gesichtsmuskulatur  mit  der  tonischen  Form  hin.  Von 
anderer  Seite  wird  eine  Unterscheidung  von  schmerzhaftem  und  nicht 
schmerzhaftem  Blepharospasmus  getroffen,  und  zwar  soll  der  schmerzhafte 
mehr  im  Anschluß  an  äußere  entzündliche  Erscheinungen  des  Auges  ent- 
stehen.    Gelegentlich   konnte  das   Auftreten   von  tonischen   schmerzhaften 
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Krämpfen  des  Orbicularis  mit  krampfhaften  Erscheinungen  in  anderen  Muskel- 
gruppen des  Körpers  durch  Druck  an  irgendeiner  Kürperstelle  hervor- 
gerufen werden  (A.  Westphal  486 ,  503,  Funke  ,  H.  Curschmann).  Auch 
Blendungsgefühl  kann  zuweilen  auslösend  wirken  (Bartels  505  u.  A.). 

Gerade  bei  hysterischen  Kindern  scheint  Blepharospasmus  relativ  häufig 
vorzukommen  (Schäfer  89,  Steiner  309,  Saenger  327,  328,  329,  Bruns 
291  u.  A.),  und  hier  auch  monosymptomatisch.  Gelegentlich  wurde  auch 
Levatorkrampf  gleichzeitig  mit  einer  Rectus  inferior- Kontraktion  beim  Blick 
nach  rechts  unten  beobachtet  (Goldscheider  174,  Pick  182,  261   U.A.). 

Suggestion,  elektrischer  Strom,  Metallotherapie,  Strychnininjektionenu.  s.w. 
sind  häufig  imstande,  eine  Heilung  des  Blepharospasmus  herbeizuführen, 
wodurch  die  psychische  Natur  des  Leidens  dann  gekennzeichnet  wird. 

Die  Entwicklung  des  Blepharospasmus  ist  häufig  eine  langsame  im  An- 
schluß an  äußere  entzündliche  Erscheinungen  des  Auges.  So  kenne  ich 
eine  Patientin,  wo  ein  einseitiges  abgeheiltes  Trachom  zu  intensivem  Ble- 
pharospasmus und  Spasmen  in  der  betreffenden  Gesichtsmuskulatur  geführt 
hat,  die  jetzt  seit  Monaten  unverändert  bei  der  hysterischen  Patientin  fort- 
bestehen. Häufiger  ist  offenbar  der  tonische  Lidkrampf  nur  eine  Teil- 
erscheinung einer  allgemeinen  krankhaften  Neigung  zur  Kontrakturbildung 
(Binswanger,  Burkardt  u.  A.). 

In  bezug  auf  die  Sensibilität  des  befallenen  Auges  kann  sowohl  Hyper- 
ästhesie als  Anästhesie  der  Lider,  Cornea  und  Conjunctiva  vorliegen  (Gilles 
de  la  Tourette,  Binswanger,  Wilbrand-Saenger  u.  A.).  In  meiner  oben  er- 
wähnten Beobachtung  handelte  es  sich  um  Herabsetzung  der  Sensibilität 
der  gleichen  Körperhälfte  und  frühere  hysterische  Anfälle. 

Die  Ptosis  ist  gewöhnlich  eine  spastische  (pseudoparalytica)  und  nur 
selten  eine  schlaffe  (paretische).  Charcot  und  Parinaud  haben  in  erster 
Linie  das  Wesen  der  Ptosis  pseudoparalytica  klargestellt  und  auf  die  Merk- 
male derselben  hingewiesen.  Für  die  spastische  Natur  der  Ptosis  der 
schlaffen  gegenüber  heben  sie  vor  allem  das  Tieferstehen  der  Augenbrauen, 
das  Verstrichensem  der  Stirnfalten  (»Augenbrauenzeichen «  Charcot)  hervor. 
Dabei  ist  die  Lidspalte  nicht  ganz  geschlossen,  der  Lidrand  hat  leichte  --— 
Form.  Die  Deckfalte  des  oberen  Lides  legt  sich  in  leichte  konzentrische 
Wülste.  Landolt  (391)  weist  noch  besonders  darauf  hin,  daß  gegenüber 
der  schlaffen  paretischen  Ptosis  der  Patient  auch  dieses  tiefer  stehende  obere 
Lid  hebt,  wenn  er  beim  Fixieren  eines  vorgehaltenen  Objektes  den  Kopf 
nach  vorn  senkt,  und  somit  nachgewiesen  werden  kann,  daß  ein  eigent- 
licher Beweglichkeitsdefekt  im  Bereich  des  Levator  palpebrae  nicht  existiert. 
Bei  passiver  Hebung  des  oberen  Lides  läßt  sich  meistens  eine  gewisse 
Spannung  und  Gegendruck  nachweisen,  der  bei  der  schlaffen  paretischen 
Ptosis  fehlt.  Auch  diese  spastische  Ptosis  ist  meist  einseitig  und,  wenn  sie 
doppelseitig  auftritt,  dann  in  der  Regel  auf  einer  Seite  stärker  als  auf  der 
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anderen.  Es  verhält  sich  hier  ähnlich  wie  bei  dem  eigentlichen  Blepharo- 
spasmus. Auch  eine  leichte  Hebung  des  unteren  Lides  ist  häufig  bei  der 
spastischen  Pseudoptosis  nachweisbar.  Der  Unterschied  zwischen  dem 
eigentlichen  Blepharospasmus  und  der  Pseudoptosis  spastica  ist  über- 
haupt nicht  immer  aufrecht  zu  erhalten.  Auch  kann  ein  eigentlicher 
Blepharospasmus  in  eine  Ptosis  pseudoparalytica  übergehen  (Zehender  39, 
Parinaud).  Auch  spastische  Ptosis  einer  Seite  kann  gelegentlich  mit  einer 
schlaffen  der  anderen  vorkommen  (Binswanger).    Die  spastische  Ptosis  ist  in 

der    Regel    nicht    von    allzu 


Fig.  H7. 


langer  Dauer,  gelegentlich  je- 
doch über  ein  Jahr  (Förster 
31,  Freund,  Binswanger).  Re- 
lativ häufig  finden  sich  be- 
gleitende Erscheinungen  von 
Lichtscheu,  Hyperästhesia  re- 
tinae und  Asthenopie  und 
können  die  spastische  Ptosis 
einleiten,  auch  die  übrige  Bul- 
busmuskulatur  ist  häufig  be- 
teiligt. Ziemlich  oft  betrifft 
das  Symptom  jugendliche  Pa- 
tienten (s.  Fig.  147). 

Aber  das  Vorkommen  einer 
schlaffen  paretischen  Ptosis  ist 
nicht  ganz  in  Abrede  zu  stellen 
bei  der  Hysterie  (Schmidt- 
Rimpler  205,  263,  Kempner 
320,  Parinaud,  Nothnagel, 
blnswanger,  sauvineau  519, 
Karplus  411,  Silyer  23,  de 
Bono  228,  Hodges  u.  A.).  Auch 
über  doppelseitiges  Vorkom- 
men der  schlaffen  Ptosis  wird 
bei  Hysterie  berichtet  (Hitzig  297,  Abadie  361,  Wilbrand-Saenger  168, 
Sauvineau  519,  König  U.A.).  Ihr  Auftreten  kann  ein  plötzliches  sein,  wie 
in  dem  Fall  von  Kempner  (320),  oder  auch  allmählich  zur  Entwicklung 
kommen  (Hitzig  297  u.  A.).  Nach  Wilbrand  und  Saenger  ist  die  spastische 
Ptosis  mehr  einseitig,  die  paralytische  mehr  doppelseitig. 

Wie  weit  es  gerechtfertigt  ist,  eine  solche  schlaffe  Ptosis  als  einfaches, 
oft  willkürliches  Erschlaffen  des  Lidhebers  und  .nicht  als  eigentliche  Parese 
zu  deuten  (Schmidt-Rimpler,  Kunn)  möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen,  aber 
die  Möglichkeit  einer  wirklichen  Parese  muß  wohl  zugegeben  werden  (Wil- 
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brand-Saenger,  Oppenheim,  Binswanger  u.  A.).  Ein  einseitiges  willkürliches 
Erschlaffen  des  Levator  palpebrae  dürfte  wohl  kaum  in  Betracht  kommen. 

Spastische  Zustände  im  Bereich  der  sonstigen  äußeren  Augenmuskulatur 
schaffen  oft  sehr  komplizierte  Doppelbüderverhältnisse,  schwer. zu  deutende 
und  wechselnde  Krankheitsbilder.  Die  Doppelbilder  zeigen  hierbei  häufig 
kein  konstantes  Verhalten,  können  gekreuzt  und  gleichnamig  sein,  der  Pa- 
tient ist  gewöhnlich  nicht  sehr  durch  die  Doppelbilder  belästigt,  und  sie 
entsprechen  ihrem  Verhalten  nach  nicht  den  typischen  Doppelbildern  bei 
bestimmten  nuklearen  und  peripheren  Augenmuskellähmungen  auf  orga- 
nischer Grundlage,  sondern  sind  aufzufassen  als  bedingt  durch  eine  Affektion 
des  Zentrums  für  die  willkürlichen  assoziierten  Augenbewegungen,  also  einer 
Region  der  Hirnrinde  (Liebrecht  301).  Mit  Recht  wird  auch  von  einer 
Reihe  von  Autoren  (Volkmann",  Hering,  Donders,  v.  Graefe  1 0,  Liebrecht 
301  u.  A.)  darauf  hingewiesen,  daß  in  den  extremen  Endstellungen  auch 
schon  bei  Gesunden  eine  Art  physiologisches  Doppelsehen  vorkommen  kann, 
welches  den  betreffenden  Untersuchten  nicht  direkt  stört,  Liebrecht  fand 
dieses  physiologische  Doppelsehen  bei  50  normalen  Personen  6  mal,  viel 
häufiger  aber  bei  Hysterischen. 

Parinaud  (49a,  56)  hebt  hervor,  daß  bei  Hysterischen  dadurch  Doppel- 
bilder eintreten  können,  daß  sowohl  die  Konvergenz  als  die  Divergenz  be- 
einträchtigt ist,  so  daß  die  Augen  gleichsam  auf  eine  mehr  mittlere  Ent- 
fernung eingestellt  sind  und  bei  Entfernung  des  Objektes  über  diesen  Ein- 
stellungspunkt hinaus  gleichnamige  und  bei  stärkerer  Annäherung  gekreuzte 
Doppelbilder  auftreten,  die  ihren  Abstand  bei  seitlichen  Augenbewegungen 
dann  nicht  ändern. 

Am  markantesten  treten  von  den  Spasmen  der  äußeren  geraden  Augen- 
muskeln die  der  Recti  interni  bei  Hysterie  in  die  Erscheinung  in  Form  von 
pathologischen  Konvergenzstellungen  resp.  von  Strabismus  convergens  hy- 
stericus,  wobei  keine  wesentliche  Beweglichkeitsbeschränkung  im  Bereich 
der  Recti  interni  vorhanden  zu  sein  braucht,  wohl  aber  können  dabei 
Doppelbilder  nachweisbar  sein  (Leber  49,  Hitzig  297,  Coignet  25,  Treitel 
61,  Westphal  503,  Oppenheim,  Binswanger  U.A.).  In  anderen  derartigen 
Fällen  bedingt  die  spastische  Kontraktion  der  Recti  interni  auch  Beweglich- 
keitsbeschränkung im  Bereich  der  Externi  (Heller,  Westphal).  Der  Strab. 
convergens  hystericus  spasticus  kann  kontinuierlich  vorhanden  sein  oder 
auch  dadurch  nur  vorübergehend  hervorgerufen  werden,  daß  eine  Kon- 
vergenzstellung durch  Fixieren  eines  nahen  Objektes  eingeleitet  wird,  aus 
der  der  Patient  die  Augen  dann  nicht  sofort  wieder  lösen  kann,  sondern  erst 
nach  Schließen  der  Lider  (Peters  346,  447,  497,  Kort  577),  Verdecken 
der  Augen,  Suggestion  oder  ähnliche  Maßnahmen.  Während  dieser  spasti- 
schen, eventuell  minutenlang  anhaltenden,  Konvergenzstellung  kann  dann 
eine  willkürliche  Augenbewegung  nach  anderen  Richtungen  ausgeschlossen 
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sein.  Hierbei  können  gleichzeitig  krampfartige  Zustände  der  Lidmuskulatur 
vorhanden  sein  und  ebenso  Beteiligung  der  inneren  Augenmuskulatur. 

Die  Beobachtung  Westphal's  ist  zur  Demonstration  des  Strabismus 
convergens  hystericus  sehr  instruktiv. 

Es  bestand  eine  ausgesprochene  Konvergenzstellung,  und  die  Beweglich- 
keit war  infolge  der  beim  Versuch  des  Seitwärtssehens  nicht  zu  lösenden 
Konvergenz  im  Bereich  der  Externi,  besonders  des  linken,  sehr  beschränkt. 
Die  Augen  konnten  bei  diesem  Versuch,  die  assoziierten  seitlichen  End- 
stellungen einzunehmen,  wenig  über  die  Mittellinie  nach  außen  geführt 
werden,  sie  kehrten  dann  unter  ruckartigen  Zuckungen  in  die  Konvergenz- 
stellung zurück.  Die  Pupillen  waren  dabei  stark  verengert.  Bei  Ablenkung 
der  Aufmerksamkeit  löste  sich  die  Konvergenzstellung  und  verschwanden 
die  Beweglichkeitsdefekte  im  Bereich  der  Externi,  und  durch  Suggestion 
waren  nach  einigen  Tagen  die  pathologischen  Augenerscheinungen  geschwun- 
den und  damit  deren  psychogener  Charakter  nachgewiesen.  Ähnliche  Fälle 
teilen  Treitel  (61),  de  Lapersonwe  (477),  Bomdi  (453),  Delneuville  (455), 
Valude  (166),  Noxne-Beselin  (277),  Schweigger  (71)  u.  A.  mit.  Selten  scheint 
ein  solcher  Strabismus  convergens  hystericus  nur  einseitig  aufzutreten 
(Schweigger  71,  Ulrich  77  u.  A.),  aber  dessen  Vorkommen  durch  die  be- 
gleitenden Erscheinungen  doch  hinreichend  sichergestellt  zu  sein.  Valude  (1 66) 
weist  darauf  hin,  daß  ein  sog.  »Strabisme  nevropathique«  auch  vorkomme 
auf  hereditärer  und  neuropathischer  Basis. 

7.  Störungen  im  Bereich  der  Accommodation  bei  Hysterie. 
§  316.  In  bezug  auf  die  Accommodationsanomalien  bei  der  Hysterie  ist 
die  Seltenheit  der  eigentlichen  Accommodationslähmung  schon  eben 
betont  und  besonders,  daß  es  zweifelhaft  ist,  ob  eine  einseitige  Ophthal- 
moplegia  interna  (Lähmung  des  Sphincter  pupillae  und  der  Accommodation) 
überhaupt  auf  hysterischer  Grundlage  vorkommt.  Faßt  man  den  Begriff 
der  Accommodationsparese  weiter,  wie  sie  in  der  Form  der  nervösen  accom- 
modativen  Asthenopie  ihren  Ausdruck  findet,  so  ist  sie  keine  seltene  Er- 
scheinung, sie  ist  dann  aber  mehr  als  eine  leichte  Ermüdbarkeit  der  Ac- 
commodation aufzufassen  und  dann  häufig  mit  Schwäche  und  Parese  der 
Konvergenz  verbunden.  Hierbei  sind  dann  oft  gleichzeitig  Reizerscheinungen 
im  Bereich  des  Sehorgans  vorhanden  (gesteigerte  Lichtempfindlichkeit,  Blen- 
dungsgefühl, Photopsien,  schmerzhafte  Sensationen  im  Bereich  des  Trige- 
minus  u.  s.  w.).  Wilbrand-Saenger  (168,  210),  Chibret  et  Angieras  (196)  u.  A. 
betonen  derartige  Zustände  besonders  bei  jugendlichen  Individuen.  Schwarz 
(264,  353)  weist  für  derartige  Fälle  von  hysterischer  Accommodations- 
schwäche  auf  das  häufige  gleichzeitige  Vorkommen  von  Konvergenzschwäche 
hin.  Wenn  die  Konvergenz  dabei  normal  sei,  finde  sich  die  binokulare 
Accommodationsbreite   wesentlich  grüßer  als  die  monokulare,  was  für  Hy- 
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sterie  spreche,  und  eine  einseitige  Accommodationsparese  sei  sicher  hysterisch, 
wenn  beim  binokularen  Sehen  das  gelähmte  Auge  mit  accommodiere.  Bei 
allen  diesen  Erscheinungen  aber  verhalten  sich  die  Pupillen,  wenn  auch  der 
Pupillendurchmesser  schwankt,  meistens  normal  (Wilbrand-Saexger  u.  A.). 
In  anderen  seltenen  Fällen,  auf  die  schon  oben  hingewiesen  wurde,  kann 
auch  der  Sphincter  in  Form  von  Mydriasis  mit  beteiligt  sein. 

Spastische  Vorgänge  im  Bereich  der  Accommodation  mit  ihren 
Folgeerscheinungen  spielen  zweifellos  in  dem  Symptomenkomplex  der  Hysterie 
eine  größere  Rolle  als  die  paretischen.  Parinaud  (49a,  143)  hat  diese  Ver- 
änderungen zuerst  eingehender  gewürdigt  und  auch  darauf  hingewiesen, 
daß  dieselben  sehr  häufig  mit  spastischen  Erscheinungen  im  Bereich  der 
äußeren  Augenmuskeln  (spastische  Konvergenz  u.  s.  w.)  und  mit  Amblyopie 
verbunden  sind.  Ähnlich  lauten  die  Angaben  von  Charcot,  Ammon  (448), 
Königshüfer  (514)  u.  A.  Während  Parinaud  die  Kontraktion  des  Ciliar- 
muskels  als  eine  gleichmäßige  und  totale  ansieht,  sind  Pansier  (202),  Borel, 
Galezowski  (197d)  der  Ansicht,  daß  die  Kontraktion  auch  eine  ungleich- 
mäßige und  partielle  sein  könne.  Klitsch  (257)  betont,  daß  dieser  Accom- 
modationsspasmus  kein  kontinuierlicher  zu  sein  brauche,  sondern  temporär 
auftreten  könne. 

Ein  Folgezustand  des  doppelseitigen  Accommodationsspasmus  muß  natur- 
gemäß das  Eintreten  einer  Myopie  sein.  Ich  möchte  nicht  daran  zweifeln, 
daß  gewisse  Sehstörungen,  besonders  bei  Kindern,  auf  einer  derartigen 
spastischen  Kontraktion  des  Ciliarmuskels  beruhen,  und  daß  in  der  Tat 
eine  solche  sogenannte  autosuggerierte  Myopie  (Schnabel  224,  Peters  346, 
Feilchenfeld  456,  Axmann  449,  Löser  414,  Bartels  505  u.  A.)  vorkommt. 
Meistens  aber  handelt  es  sich  hierbei  doch  lediglich  um  willkürlich  falsche 
Angaben,  die  durch  ganz  indifferente  Maßnahmen  (leeres  Brillengestell,  Plan- 
glas, energisches  Zureden)  ohne  weiteres  oft  zu  beseitigen  sind.  Sicher 
haben  die  Angaben  oft  mit  Hysterie  nichts  zu  tun. 

8.  Die  monokulare  Diplo-  und  Polyopie  bei  Hysterie 
ist  wohl  in  erster  Linie  auf  fehlerhafte  Accommodation  resp.  Accommo- 
dationsspasmus zurückzuführen  (Parinaud,  Schwarz  264,  307,  307a,  353, 
400,  Lagrange,  Yamaguchi  516,  Lissauer  222,  Klitsch  257,  Salzmann,  San- 
tesson  144  u.  A.),  und  auf  die  Entstehung  von  monokularer  Diplopie  bei 
nicht  Hysterischen  durch  fehlerhafte  Accommodation,  irregulären  Astigma- 
tismus u.s.w.  wird  von  Meyer,  von  Helmholtz,  Giraud-Teulon,  Exner  1 24a  u.  A. 
hingewiesen.  Auf  der  anderen  Seite  wird  von  einer  Reihe  von  Autoren 
betont,  daß  für  die  Entstehung  des  Phänomens  diese  Pathogenese  nicht  in 
allen  Fällen  ausreiche,  und  daß  das  monokulare  Doppeltsehen  zum  Teil  auch 
als  psychisch,  zentral  und  autosuggestiv  aufzufassen  sei.  Es  sei  tatsächlich 
nur  ein  Bild  vorhanden,  dasselbe  werde  aber  zweimal  gesehen  (Bonnet  564), 
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es  könne  auf  Autosuggestion  (Brunschwig  1 34,  Santesson  1  44),  auf  funktioneller 
Störung  der  Sehsphären,  der  Hinterhauptslappen  beruhen  (Duret,  Fallot  1, 
Lagrange  259)  und  auch  rein  psychischer  Natur  sein  (Borel).  Einen  An- 
halt für  die  hysterische  Natur  der  monokularen  Diplopie  sieht  Schwarz  in 
einer  möglichen  suggestiven  Beseitigung  derselben,  wenn  auch  am  häufigsten 
die  Erscheinung  durch  unrichtige  Accommodation  bedingt  sei,  aber  gerade 
der  unrichtige  Accommodationsimpuls  sei  das  > Hysterische«.  Parinaud  hebt 
hervor,  daß  die  hysterische  Kontraktur  des  Ciliarmuskels  eine  starre  und 
die  Einstellung  eine  unveränderliche  sei,  die  monokulare  Diplopie  lasse  sich 
dann  auch  durch  eine  entsprechende  Gläserkorrektion  ausgleichen.  Charles 
(530)  spricht  von  einer  Dissoziation  der  cerebralen,  besonders  der  korti- 
kalen Zentren. 

Häufig  kann  man  wohl  nicht  anders,  als  die  Erscheinung  der  mon- 
okularen Diplo-  und  Polyopie  direkt  als  Lüge,  wenn  auch  unbewußte,  zu 
bezeichnen  (Ziehen  571),  der  weder  eine  physikalisch-physiologische  noch 
eine  cerebrale  Ursache  zugrunde  liegt. 

9.    Makropsie  und  Mikropsie  (Dysmegalopsie)  bei  Hysterie. 

Diese  eigenartige  Störung,  die  Gegenstände  der  Außenwelt  entweder 
kleiner  oder  grüßer  zu  sehen,  als  in  der  Norm,  kommt  zweifellos  auf  hyste- 
rischer Basis  vor  (Caralt  426,  Cruchet  et  Aubardt  386,  Koelpix  433,  555, 
Freud  104  u.  A.),  wenn  sie  auch  wohl  nicht  als  gerade  häufig  anzusehen 
ist.  Parinaud  (56)  allerdings  glaubt,  daß  das  Symptom  in  Verbindung  mit 
hysterischer  Amblyopie  relativ  häufig  vorkomme,  und  zwar  häufiger  als  die 
monokulare  Diplopie.  Bekannt  ist  die  Erscheinung  schon  bei  normalen 
Menschen  unter  dem  Einfluß  abnormer  Accommodation  und  Entfernungs- 
innervation  (Donders  u.  A.).  Bei  der  Accommodationslähmung  erscheinen 
die  Objekte  kleiner  infolge  der  starken  Accommodationsinnervation  und 
größer  beim  Accommodationskrampf.  Diese  Verhältnisse  können  nun  offen- 
bar auch  auf  hysterischer  Basis  die  Erscheinungen  der  Dysmegalopsie  her- 
vorrufen. So  beobachtete  Fischer  (494,  508)  bei  einer  Hysterika  im  Dämmer- 
zustande Makropsie,  verbunden,  wie  auch  Pick  (480)  beschrieben  hat,  mit 
Mikrographie.  Durch  Eserin  oder  Konvexgläser  trat  eine  Verstärkung  der 
Makropsie  ein  und  durch  Homairopin  oder  Konkavgläser  eine  Verringerung, 
und  bei  totaler  Lähmung  der  Accommodation  durch  Atropin  verschwand 
die  Erscheinung.  Fischer  erklärt  sie  im  Sinne  von  Veraguth  aus  einer 
Alteration  der  Muskelsensibilität,  indem  der  Mikropsie  eine  > Dynamo-Hyper- 
ästhesie« und  der  Makropsie  eine  »Dynamo-Hypästhesie«  zugrunde  liege. 
Fischer  unterscheidet  eine  muskuläre  Dysmegalopsie  und  eine  nervös  zen- 
tral bedingte,  die  nicht  an  Störungen  im  Accommodationsapparat  gebun- 
den sind. 

Die    seltsamen  Angaben    von    Patienten,    daß    sie   die   eine   Hälfte    des 
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Objektes  kleiner  oder  grüßer  sehen  als  die  andere  (Fischer,  Liebscher  498, 
Jan-et  u.  A.),  können  wohl  nur  als  psychischer  Natur  oder  auch  als  will- 
kürlich falsche  aufgefaßt  werden.  Janet  nennt  das  Hemimakropsie ,  und 
Heveroch  (532)  sah  Fälle,  wo  sich  die  Sehstörung  mit  Störungen  der  Stereo- 
gnose  kombinierte,  d.  h.  Größe  und  Gewicht  von  Gegenständen  wurden  rechts 
anders  als  links  beurteilt.  Auch  Verzerrungen  ein  und  desselben  gesehenen 
Objektes,  z.  B.  Abknicken  eines  vertikalen  Stabes,  Unvermögen,  die  Länge 
von  Stäben  richtig  zu  beurteilen,  zitternde  Bewegungen  der  gesehenen 
Dinge  werden  gelegentlich  angegeben  (Liebscher  498,  Pick  480).  Derartige 
Störungen  können  bei  der  Hysterie  wohl  nur  als  funktionell  psychisch 
bedingt  angesehen  werden,  und  in  der  Tat  ergab  die  eine  anatomisch 
untersuchte  Beobachtung  Fischer's  keine  organischen  Veränderungen  des 
Gehirns. 

Daß  aber  gelegentlich  derartige  Störungen  vonVerzerrtsehen  u.  s.  w.  auch 
bei  materiellen  Erkrankungen  des  Gehirns,  z.  B.  in  Verbindung  mit  Hemi- 
anopsie (Occipitallappenaffektion)  vorkommen  können ,  haben  mich  einige 
Beobachtungen  gelehrt. 

10.    Pupillarerscheinungen  bei  Hysterie. 

§  317.  Bis  auf  die  letzten  Dezennien  galt  das  Verhalten  der  Pupillen 
bei  der  Hysterie  im  ganzen  als  wenig  bemerkenswert  und  diagnostisch 
wichtig.  Manches  hat  sich  in  dieser  Hinsicht  durch  die  späteren  genaueren 
Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  geändert,  aber  auch  heute  noch  unterliegt  das 
Verhalten  der  Pupillen  in  mancher  Hinsicht  der  Kontroverse.  Es  ist  auch 
hier  besonders  zu  berücksichtigen,  wie  weit  das  Krankheitsbild  der  Hysterie 
isoliert  besteht,  und  wie  weit  es  eine  Begleiterscheinung  anderer  organischer 
Erkrankungen  des  Nervensystems  ist.  Im  ganzen  kann  es  nicht  wunder- 
nehmen, daß  das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Hysterie  manchen  Schwan- 
kungen unterworfen  ist,  zumal  wenn  wir  bedenken,  daß  auch  schon  bei 
normalen  oder  neuropathisch  belasteten  Personen  das  Verhalten  der  Pupillen 
auf  Grundlage  psychischer  Erregungen  u.  a.  manchen  Schwankungen  unter- 
liegt. 

Zunächst  ist  zu  betonen,  daß  das  eigentlich  ARGYix-RoBERTSON'sche 
Phänomen  (Fehlen  der  Lichtreaktion  bei  erhaltener  Konvergenzreaktion) 
kein  Symptom  der  Hysterie  ist,  dasselbe  ist,  wenn  bei  Hysterie  beobachtet, 
immer  auf  Komplikationen  von  Seiten  des  Zentralnervensystems  zurückzu- 
führen (Deutsch mann,  Wilbrand,  Böttiger  289,  423,  Bumke  491,  Hoche, 
Binswanger  312a,  451,  Oppenheim  323  u.  A.). 

In  bezug  auf  den  Durchmesser  der  Pupillen  bei  erhaltener  Licht- 
reaktion lauten  die  Angaben  durchaus  nicht  einheitlich.  Einige  Antoren 
betonen  einen  relativ  großen  Pupillendurchmesser  (Bach  450,  Weiler  501, 
Friedberger  (459),  Borel,   v.  Nissl-Mayendorf  578  u.  A.),  aber  gleichzeitig 
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erhaltene  Lichtreaktion.  Von  anderer  Seite  wird  auch  das  Vorkommen  von 
Miosis  mit  erhaltener  Lichtreaktion  betont.  Friedberger  findet  es  nach 
seinen  Untersuchungen  berechtigt,  die  Pupillen  bei  Neurasthenie  und  Hy- 
sterie im  ganzen  in  2  Gruppen  zu  sondern ,  die  eine  zeigt  einen  Durch- 
messer von  ca.  4  mm  bei  Beleuchtung  von  1 00  Meterkerzen  und  die  zweite 
einen  größeren,  wobei  die  Pupillenunruhe  erheblich  gesteigert  sein  kann. 
Karplus  (273,  320)  fand  sowohl  weite  als  enge  Pupillen  bei  Hysterie,  letztere 
auch  ohne  gleichzeitige  Konvergenzstellung  der  Augen,  er  betont  auch,  daß  der 
Pupillendurchmesser  bei  demselben  Patienten  erheblichen  Schwankungen 
unterworfen  sein  kann ,  wobei  sich  beide  Pupillen  analog  verhalten.  Ge- 
ringe Unterschiede  in  der  Größe  beider  Pupillen  können  dabei  gelegentlich 
vorkommen  (Wilbrand,  v.  Jcs  272,  v.  Strümpell,  Fürstner,  Löwenfeld  236, 
Richter  348  u.  A.).  Moravcick  (238)  betont  sogar  ihr  relativ  häufiges  Vor- 
kommen. Ein  intermittierend  wechselndes  Verhalten  im  Durchmesser  der 
Pupillen  sahen  auch  (Mauthner  22,  138,  Treitel  61,  Mendel  27,  33,  Moe- 
bius,  Pansier  202,  303  u.  A.). 

Eine  springende  Mydriasis  (Pupille  bald  auf  der  einen  Seite,  bald  auf 
der  anderen  weiter)  wird  vereinzelt  als  hysterisches  Symptom  (Miloslavich 
569)  erwähnt. 

Da  die  Pupillen  sich  vorübergehend  erweitern  und  dann  auch  unter 
starken  psychischen  Affekten  eine  Zeitlang  weit  bleiben  können,  wie  das 
de  Lapersonne,  Westphal,  Kissinger  371,  Ulrich  77,  559  u.  A.  sahen,  ist 
es  erklärlich,  daß  auch  bei  Hysterie  mit  starken  Erregungszuständen  ein 
solches  Verhalten  beobachtet  wird.  Hierbei  kann  sogar  vorübergehend  auch 
die  Lichtreaktion  aufgehoben  sein  (Boike). 

Auch  elliptisch  verzogene  Pupillenform  wird  gelegentlich  angegeben 
(Karplus  u.  A.). 

In  bezug  auf  die  Reaktion  der  Pupillen  bei  Hysterischen  galt 
früher  fast  allgemein  der  Satz,  daß  dieselbe  nicht  wesentlich  beeinträchtigt 
sei,  und  daß  die  erhaltene  Lichtreaktion  im  Anfall  ein  wichtiges  differentiell- 
diagnostisches  Kriterium  gegenüber  dem  epileptischen  Anfall  sei.  Einige 
frühere  Mitteilungen  vonFERE(67),  Pansier,  Philipsex  u.A.  von  Beeinträchtigung 
der  Lichtreaktion  der  Pupillen  bei  Hysterischen  wurden  wenig  beachtet. 
Die  neueren  Arbeiten  von  A.  Westphal  (312,  524,  561),  Karplus  (273,  320), 
Binswanger  (312,  451),  Bumke,  Nonne-Beselin  (277)  u.  A.  lassen  es  nicht 
mehr  zweifelhaft  erscheinen,  daß  auch  bei  Hysterie,  und  besonders  wäh- 
rend des  Anfalles,  eine  Beeinträchtigung  oder  Aufhebung  der  Lichtreaktion 
und  der  Konvergenzreaktion  Platz  greifen  kann.  Auch  wenn  man  berück- 
sichtigt, daß  Mischfälle  von  sog.  Hysteroepilepsie  vorkommen,  die  eine  Auf- 
hebung der  Pupillarreaktion  während  des  Anfalles  erklärlich  erscheinen 
lassen,  so  bleiben  doch  zweifellos  Beobachtungen  von  reiner  Hysterie  übrig, 
die  ebenfalls  zu  der  Erscheinung  der  Pupillenstarre  für  Licht  und  Konver- 
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genz  führen  können,  wenn  auch  nur  vorübergehend.  Freilich  handelt  es 
sich  hierbei  immer  um  absolute  Starre  und  nicht  um  Aufhebung  der  Licht- 
reaktion mit  erhaltener  Konvergenzreaktion  im  Sinne  von  Argyll-Robertson. 

In  erster  Linie  sind  die  eingehenden  Untersuchungen  von  Karplus  zu 
erwähnen,  der  das  gelegentliche  Vorkommen  der  absoluten  Pupillenstarre 
auch  bei  hysterischen  Fällen  nachwies.  Wenn  hierbei  auch  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  weite  Pupillen  beobachtet  wurden,  so  war  das  doch  nicht 
die  absolute  Regel,  auch  Miosis  kam  dabei  gelegentlich  vor.  Bemerkenswert 
ist  auch  in  einer  Beobachtung  von  Karplus,  daß  bei  demselben  Patienten 
Anfälle  mit  weiten,  absolut  starren  Pupillen  und  solche  mit  erhaltener 
Pupillarreaktion  vorkamen.  Es  handelte  sich  hierbei  durchweg  um  ein 
gleichartiges  Verhalten  beider  Pupillen  sowohl  in  bezug  auf  Durchmesser 
als  Reaktion.  »Im  allgemeinen  tritt  Pupillenstarre  und  Erweiterung  der 
Pupillen  während  der  beiden  ersten  Perioden  (der  epileptoiden  und  der  kon- 
vulsivischen) auf. *  Die  Dauer  der  Pupillenstarre  ist  wechselnd,  zuweilen 
nur  ganz  kurz  (einige  Sekunden),  dann  aber  auch  wieder  während  des 
ganzen  Anfalles,  gelegentlich  sogar  dem  Anfall  vorangehend  und  ihn 
auch  überdauernd.  Wichtig  ist,  daß  ein  derartiges  Verhalten  der  Pupillen 
auch  bei  willkürlich  provozierten  Anfällen  beobachtet  werden  konnte. 

Auch  in  den  Beobachtungen  von  A.  Westphal  trat  die  Pupillenstarre 
in  der  Regel  auf  der  Höhe  des  Anfalles  ein,  wenn  die  tonische  Anspannung 
der  Körpermuskulatur  einen  gewissen  Grad  erreicht  hatte,  und  verschwand 
bei  der  Erschlaffung  der  Muskulatur  mit  dem  Verschwinden  der  behinderten 
Atmung.  Ähnlich  konnte  Redlich  (537)  bei  starken  Muskelanstrengungen 
von  Hysterischen  minutenlang  dauernde  Mydriasis  konstatieren. 

Auch  eine  Reihe  von  anderen  Autoren  konnte  erweiterte  starre  Pu- 
pillen in  Verbindung  mit  hysterischen  Anfällen  feststellen  (Dujardin  85,  Bins- 
wanger,  Steffels  378a,  Bratz  u.  Falkenberg  452a,  Wilmanns  541,  Bumke, 
Schultze  522,  Engländer  493  u.  A.).  Stock  hatte  Gelegenheit,  in  einem 
derartigen  Fall  auch  Entspannung  der  Accommodation  nachzuweisen.  Ähn- 
lich wie  schon  Karplus  konstatierte,  konnten  auch  Andere  feststellen, 
daß  das  Phänomen  sowohl  dem  Anfall  schon  voraufgehen,  als  auch  den- 
selben überdauern  kann.  Ebenso  gelang  es  auch  Bumke  und  Westphal  durch 
Suggestion  hysterische  Anfälle  mit  Pupillenstarre  hervorzurufen  und  sogar 
gelegentlich  durch  Druck  auf  die  Ovarialgegend  eine  bestehende  Starre  mit 
dem  Anfall  zum  Verschwinden  zu  bringen. 

Einige  Autoren  beschreiben  auch  eine  Aufhebung  der  Pupillenreaktion 
in  Verbindung  mit  Miosis  bei  gleichzeitig  bestehendem  Konvergenzkrampf 
(Manz  64,  Galezowski  55,  197d,  Hitzig  297,  Westphal,  Adamück  147, 
Hascovec  317  u.  A.).  Es  ist  hier  wohl  zweifellos  ein  Sphincterkrampf  als 
vorliegend  anzunehmen.  Wilbrand  und  Saenger  sahen  Ähnliches,  fanden 
aber  keine  vollständige  Aufhebung  der  Lichtreaktion,  sondern  immer  noch 
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eine  solche  vorhanden,  wenn  auch  in  sehr  geringem  Grade.  Die  Beobach- 
tung A.  Westphal's  ist  in  dieser  Hinsicht  sehr  bemerkenswert,  er  fand  bei 
einer  hysterischen  Patientin  die  Pupillen  dauernd  sehr  eng  und  die  Licht- 
reaktion aufgehoben,  dieses  Phänomen  aber  machte  einem  normalen  Ver- 
halten Platz,  wenn  es  gelang,  die  Aufmerksamkeit  der  Patientin  von  den 
Augen  abzulenken  und  gleichsam  »durch  Überrumpelung«  eine  plötzliche 
Untersuchung  vorzunehmen.  Es  bestand  hierbei  nicht  etwa  gleichzeitig 
Konvergenzkrampf.  Dieses  Verhalten  beweist  nach  Westphal,  daß  ohne 
Beteiligung  durch  gewisse  Assoziationsvorgänge  mit  fortgesetzt  auf  die 
Augen  gerichteter  Aufmerksamkeit  ein  Sphincterkrampf  mit  Miosis  ausgelöst 
werden  kann.  Von  großem  Interesse  wäre  es  jedenfalls  gewesen,  hierbei 
auch  das  Verhalten  der  Accommodation  skiaskopisch  festzustellen.  Ähn- 
liches beobachtete  Oppexheim. 

Nach  den  Mitteilungen  in  der  Literatur  ist  jedenfalls  die  Miosis  mit 
Beeinträchtigung  der  Lichtreaktion  als  sehr  selten  anzusehen,  in  den  meisten 
Fällen  handelt  es  sich  um  mydriatische  Starre  der  Pupillen.  Durchweg 
steht  dieselbe  in  Verbindung  mit  hysterischen  Anfällen,  in  der  anfallsfreien 
Zeit  ist  dieselbe  jedenfalls  als  sehr  selten  anzusehen,  jedoch  betont  z.  B. 
A.  Westphal  ein  gelegentliches  derartiges  Vorkommen,  und  ebenso  No.nne 
und  Beselix  (277),  E.  v.  Hippel  (496a).  Bei  den  Fällen  der  letzteren  Autoren 
war  es  auch  mit  Accommodationslähmung  kompliziert. 

Ich  verfüge  über  eine  Beobachtung,  wo  bei  einer  Wärterin  der  Augen- 
klinik nach  schweren  hysterischen  Anfällen  weite  und  absolut  starre  Pu- 
pillen persistierten  für  1 2  Stunden  gleichzeitig  mit  Accommodationslähmung. 
Eine  Atropinanwendung  konnte  ich  in  diesem  Falle  ausschließen,  auch 
wurde  Patientin  während  der  Dauer  dieses  Zustandes  dauernd  genau  kon- 
trolliert. 

Ist  die  Accommodation  bei  dieser  Erscheinung  der  mydriatischen  Pu- 
pillenstarre nicht  mitbeteiligt,  so  würde  eventuell  an  eine  spastische  My- 
driasis durch  Dilatatorkontraktion  zu  denken  sein,  wie  das  auch  einige  Autoren 
(Harlax  42,  Dlboys  80,  Giraud-Teulox,  Claude  253  u.  A.)  annehmen. 

Ist  aber,  wie  in  meiner  Beobachtung  und  denen  von  Noxne-Beselin 
(277),  de  Lapersonxe  (462,  177,  158),  E.  v.  Hippel  (496a)  U.A.,  gleich- 
zeitige ,  wenn  auch  vorübergehende ,  Accommodationslähmung  vorhanden, 
so  kann  die  Erscheinung  wohl  nur  als  eine  paralytische  gedeutet  werden. 
Ich  möchte  mit  Schwarz  (353)  aber  glauben,  daß  diese  doppelseitige  Oph- 
thalmoplegia  interna  (Parese  des  Sphincter  pupillae  und  der  Accommodation) 
auf  hysterischer  Basis  als  außerordentlich  selten  angesehen  werden  muß, 
und  daß  hier  große  Skepsis,  besonders  in  bezug  auf  artifizielle  Hervorrufung 
der  Erscheinung  (Atropin,  Botulismus  u.  s.  w.)  am  Platze  ist,  wenn  ich  auch 
auf  Grund  meiner  eigenen  oben  zitierten  Beobachtung  das  Vorkommen  nicht 
ganz  in  Abrede  stellen  kann. 
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Bumke  hält  noch  eine  andere  Erklärung  der  hysterischen  mydriatischen 
Pupillenstarre  für  möglich,  und  zwar  durch  eine  zentral  bedingte  Hemmung 
des  Oculomotoriuszentrums,  und  sieht  in  ihr  »das  letzte,  schon  pathologische, 
Glied  in  der  Reihe  der  Erscheinungen,  die  mit  den  minimalen  Schwankungen 
der  Pupillenunruhe  beginnen  und  dann  in  quantitativer  Steigerung  aus  dem 
Normalen  in  das  Krankhafte  übergehen«.  Desgleichen  glaubt  Redlich  (537), 
daß  die  hysterischen  Pupillenstörungen  ins  Extrem  verzerrte  normale  Re- 
aktionen darstellen  könnten.  Bumke  geht  dabei  von  den  BRAUNSTEiN'schen 
Feststellungen  aus,  daß  die  Pupillen  unter  dem  dauernden  Einfluß  der  Hirn- 
rinde stehen,  und  daß  sowohl  für  die  physiologische  Verengerung  als  für 
die  Erweiterung  der  Pupillen  Zentren  in  der  Hirnrinde  vorhanden  sind.  Es 
könnten  demnach  je  nach  der  gereizten  Stelle  Miosis  oder  Mydriasis  auf- 
treten, und  es  müsse  sich  dabei  stets  um  eine  absolute  mydriatische  Starre 
durch  Hemmung  des  Oculomotoriuszentrums  von  der  Hirnrinde  aus  han- 
deln. Bümke  äußert  ferner  die  Ansicht,  daß  ein  Krampf  oder  eine  Lähmung 
des  Dilatator  schließlich  keine  aufhebende  Wirkung  auf  die  Irisbewegungen 
haben  könne,  da  die  Gewalt  des  Sphincters  überwiege.  Auch  konnte  er 
bei  einem  Kranken,  bei  dem  er  durch  Suggestion  Anfälle  auslösen  konnte, 
die  dadurch  hervorgerufene  Mydriasis  durch  Kokaineinträufelung  noch  ver- 
größern. Er  meint,  deshalb  könne  wenigstens  in  diesem  Falle  ein  Spasmus 
des  Dilatator  kaum  der  Grund  für  die  Mydriasis  sein.  Auch  scheint  es  in 
einzelnen  Fällen  gelungen  zu  sein,  durch  eine  rein  suggestive  Wirkung 
(Einträufelung  von  Wasser)  die  Mydriasis  in  eine  vorübergehende  Miosis 
überzuführen  (Perie  536,  Lafon  et  Tedliers  515). 

Einseitige  mydriatische  Starre  und  Ophthalmoplegia  interna 
(Lähmung  des  Sphincter  pupillae  und  der  Accommodation)  sind  ebenfalls 
von  einer  Reihe  von  Autoren  auf  Grundlage  von  Hysterie  beschrieben 
worden,  ein  Faktum,  das  schwer  verständlich  sein  würde  vom  Standpunkt 
einer  vorliegenden  kortikalen  Störung,  da  hier  doppelseitige  Pupillenstö- 
rungen zu  erwarten  wären.  Wissmann  hat  diese  Fälle  in  seiner  Arbeit 
zusammengestellt  (Röder  185,  Donath  197,  254,  Aurand-Frenkel  270, 
Badziejewski  I  1 9,  Spiller  354,  Cramer  271,  Pichler  373,  Javorides,  Nonne- 
Beselin  277,  Frank  457,  Weil  358,  Sollier  378),  er  ist  jedoch  geneigt, 
hier  mit  Binswanger,  Parinaud,  Wilbrand-Saenger  besonders  zur  Vorsicht 
in  der  Deutung  zu  mahnen.  Betrügerische  Anwendung  von  Mydriaticis, 
Komplikation  mit  anderen  organischen  Erkrankungen  des  Nervensystems 
(multiple  Sklerose,  Lues  u.  s.  w.).  In  einer  Reihe  der  angeführten  Beobach- 
tungen lagen  offenbar  derartige  Komplikationen  vor.  Helbron  (431)  gibt 
bei  1 03  zusammengestellten  Fällen  von  Accommodationslähmung  zweimal 
Hysterie  als  Ursache  an. 

Erwähnt  seien  hier  zuletzt  auch  noch  die  Untersuchungen  von  A.  Fuchs 
(459a)  über   die  mittlere  Geschwindigkeit  der  Pupillenbewegung  bei  Licht- 
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reizen,  bei  denen  er  gefunden  haben  will,  daß  bei  Hysterie  gegenüber 
anderen  Psychosen  und  Erkrankungen  des  Nervensystems  die  Werte  für 
die  mittlere  Geschwindigkeit  der  Pupillenbewegungen  unter  der  Norm  liegen; 
speziell  bei  Hysterie  und  Epilepsie  trete  dies  besonders  hervor.  Er  glaubt 
sogar,  daß  in  diesem  Verhalten  für  das  alte,  nicht  mehr  ganz  zu  Recht 
bestehende  Symptom  (Aufhebung  der  Lichtreaktion  im  Anfall)  ein  neues 
differentiell-diagnostisch  wichtiges  Symptom  dieser  beiden  Erkrankungen 
gewonnen  sein  könnte.  Bach  (450)  betont  dagegen  bei  Hysterie  wohl  häufig 
weite  Pupillen,  aber  doch  mit  sehr  prompter,  ja  sogar  schnellender  Reaktion. 

11.    Störungen  im  Trigeminusgebiet. 

§  318.  Bei  den  Erscheinungen  der  ausgebreiteten  Sensibilitätsstörungen 
der  Haut,  und  besonders  bei  der  Hemianästhesie,  ist  naturgemäß  auch  das 
Trigeminusgebiet  mit  betroffen.  Viel  diskutiert  aber  sind  auch  cirkum- 
skripte  Störungen  im  Trigeminusgebiet,  welche  sich  auf  das  Auge  selbst 
(Cornea  und  Conjunctiva)  beschränken  (Hypo-  und  Areflexie  der  Cornea 
und  Conjunctiva  u.  s.  w.).  Als  auch  gelegentlich  bei  Gesunden,  besonders 
im  höheren  Lebensalter,  vorkommend,  werden  Störungen  im  Konjunktival- 
und  Cornealreflex  angegeben  (Möbus,  Nagel,  Roher  538,  Böttiger  289,  423, 
Mager  393  u.  A.).  Bei  der  Prüfung  mit  sehr  geringen  Reizen  fehlt  auch 
zuweilen  der  Konjunktivalreflex,  während  der  der  Cornea  noch  vorhanden 
ist.  Wenn  auch  bei  hysterischer  Amblyopie  mit  konzentrischer  Gesichts- 
feldeinengung und  gleichzeitigen  Sensibilitätsstörungen  der  Haut  häufig 
Areflexie  der  Cornea  und  Conjunctiva  vorhanden  ist,  so  kann  dies  doch 
nicht  als  absolute  Regel  angesehen  werden  im  Sinne  von  Briquet  (7),  Fere 
(73,  74,  101,  102),  Gilles  de  i.a  Tourette  (188,  208)  u.  A.  Dem  wider- 
sprechen auch  Binswanger,  Infeld  (343a).  Mit  Recht  treten  Robi.neau  (465) 
und  Voss  (549a)  dafür  ein,  den  Konjunktival-  und  Cornealreflex  ihrer 
diagnostischen  Bedeutung  nach  auseinander  zu  halten  und  dem  Fehlen  des 
Konjunktivalreflexes  eine  geringere  Bedeutung  beizulegen.  Wilbband  und 
Saenger  heben  noch  besonders  hervor,  daß  diese  Areflexien  nicht  mit  einer 
Störung  der  Tränenabsonderung  einhergehen. 

Anomalien  der  Tränensekretion,  und  zwar  im  Sinne  einer  Hyper- 
sekretion  (Epiphora)  kommen  gelegentlich  auf  Grundlage  von  Hysterie  vor 
(Berger  214,  250,  251),  Fromaget  335,  367),  ja  in  dem  Falle  des  letzteren 
Autors  trat  eine  solche  profuse  Tränensekretion  unter  Rötung  und  Schmerzen 
der  Augen  anfallsweise  auf. 

Das  gelegentliche  Auftreten  »farbiger«,  speziell  » blutiger«  Tränen  bei 
Hysterie  hat  mit  dem  Leiden  an  und  für  sich  nichts  zu  tun  und  beruht 
zum  Teil  auf  Täuschungen  von  seiten  des  Patienten,  wie  in  dem  Fall  von 
Speleers  (523),  wo  durch  Kupferlüsung  blaue  Tränen  hervorgerufen  wurden. 

Auch  die  seltene  Erscheinung  der  sog.  Chromhidrosis,  Auftreten  dunkler, 
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blauer,  schwarzblauer  Flecke  auf  der  Haut  der  Lider  (Warlomont  9,  Fe- 
reol  93,  Remy,  Delth,  Rothmund,  Wilhelmi,  Armaignac  HO)  lassen  sich 
durchweg  aus  äußeren  Umständen  oder  durch  bewußte  Täuschung  von 
Seiten  der  Kranken  erklären  (Kohlenstaub,  Färben  durch  Phosphor- 
hölzchen u.  s.  w.). 

12.    Parese  des  Nervus  facialis. 

§  319.  Es  interessiert  hier  in  erster  Linie  die  Frage,  ob  auf  Grund 
einer  hysterischen  Parese  der  oberen  Aste  oder  des  ganzen  Facialis  ein 
Lagophthalmus  und  damit  ein  Augensymptom  entstehen  kann. 

Es  muß  mindestens  als  außerordentlich  selten  bezeichnet  werden,  daß 
die  Augenzweige  des  Facialis  (Orbicularis  oculi)  auf  Grundlage  von  Hysterie 
von  einer  Parese  befallen  werden,  desgleichen,  daß  alle  Facialisäste  dabei 
betroffen  sind.  Bixswanger  und  Wissmann  scheiden  von  vornherein  eine 
Anzahl  von  Fällen  als  in  ihrer  Deutung  nicht  sicher  und  auf  Komplikation 
mit  organischen  Läsionen  des  Zentralnervensystems,  besonders  multipler 
Sklerose,  verdächtig  aus  (Decoux,  Lebreton,  Huet  126,  Krafft-Ebing  234, 
312,  Lukacs  392,  Jcz  272  u.  A.).  Einzelne  andere  Beobachter  lassen  sie 
gelten  (Seeligmüller  21,  Lew  137,  Guyot  408  und  Parv),  auch  der  eigen- 
artige Fall  von  Ziehen  (504)  gehört  vielleicht  hierher,  wo  bei  einer  rechts- 
seitigen peripheren  totalen  Facialislähmung  nach  Warzenfortsatzoperation 
der  linke  Facialis  in  den  oberen  Zweigen  paretisch  und  in  den  unteren 
kontrakturiert  war.  Gilles  de  la  Tourette  (188,  208),Wilbrand  und  Saenger 
bestreiten  das  Vorkommen  einer  hysterischen  Orbicularislähmung. 

Eine  Parese  der  unteren  Äste  des  Facialis  auf  hysterischer  Basis  ist 
schon  häufiger  zu  verzeichnen,  besonders  auch  in  Verbindung  mit  hyste- 
rischen Hemiparesen  des  Körpers.  Häufiger  ist  aber  eine  derartige  gleich- 
seitige Parese  des  Mundfacialis  nur  vorgetäuscht  durch  eine  Kontraktur 
des  entgegengesetzten  Mundfacialis,  worauf  besonders  Charcot  hinwies,  und 
wie  auch  Bins-wanger  u.  A.  ausführen.  Ich  verweise  hier  besonders  auch 
auf  die  Arbeiten  dieser  Autoren,  da  diese  Erscheinungen  nicht  mehr  speziell 
zu  meinem  Thema  gehören. 

§  320.  Ein  besonderes  Kapitel  über  Augensymptome  bei 
Neurasthenie  hier  einzuschalten,  dürfte  sich  erübrigen,  da  im  wesent- 
lichen die  Befunde  als  negativ  zu  bezeichnen  sind.  Da  das  Wesen  der 
Neurasthenie  in  einer  gesteigerten  Empfindlichkeit  und  abnormen  Erschöpf- 
barkeit  des  Nervensystems  (»reizbarer  Schwäche«)  zu  suchen  ist,  kann  es 
nicht  wundernehmen,  daß  gewisse  derartige  Erscheinungen  sich  auch  im 
Bereich  des  Sehorgans  hierbei  geltend  machen.  Dahin  gehören  Blendungs- 
gefühl, subjektive  Lichterscheinungen,  Myodesopsie ,  leichte  Ermüdbarkeit 
der  Augen  u.  s.  w. 
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Eigentliche  Krampf-  und  Lähmungserscheinungen  im  Bereich  der  Augen- 
sphäre fehlen  im  Gegensatz  zur  Hysterie,  desgleichen  Sensihilitätsstürungen. 
Hinzuweisen  wäre  auf  das  nicht  seltene  sog.  RosENBACH'sche  Phänomen 
(fibrilläres  Zittern  im  Bereich  des  Orbicularis  beim  -willkürlichen  Lidschluß), 
doch  kann  diese  Erscheinung  auch  beobachtet  werden  bei  gesunden,  nicht 
ausgesprochen  neurasthenischen  Personen. 

Ophthalmoskopische  Veränderungen,  die  mit  der  Neurasthenie  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden  könnten,  fehlen  ganz. 

Die  gelegentliche  Kombination  von  Migraine  ophtalmique  mit  Neur- 
asthenie hat  ebenfalls  nichts  Charakteristisches. 

Auch  das  Verhalten  der  Pupillen  weist  keine  sicheren  diagnostischen 
Anhaltspunkte  auf,  und  ausgesprochene  Störungen  im  Bereich  der  Pupillar- 
reaktion  (Pupillenstarre  u.  s.  w.)  deuten  auf  Komplikationen  mit  anderen 
Erkrankungen  des  Nervensystems  hin.  Es  ist  hierbei  nicht  zu  vergessen, 
daß  Neurasthenie  und  organische  Erkrankungen  des  Nervensystems  sich 
nicht  selten  kombinieren  können. 

Eine  nicht  seltene,  relativ  große  Weite  der  Pupillen,  Anisokorie,  und 
abnorm  lebhafte  Pupillarreaktion  werden  von  einer  Reihe  von  Autoren 
(Beard,  v.  Krafft-Ebixg,  Ziehex  u.  A.)  hervorgehoben,  doch  können  diese 
Erscheinungen  auch  bei  Gesunden  vorkommen.  Nach  meinen  persönlichen 
Erfahrungen  glaube  ich  auch,  daß  man  bei  einem  Teil  der  Neurastheniker 
von  einer  abnorm  lebhaften  und  schnellenden  Lichtreaktion  der  Pupillen 
sprechen  kann ,  dieselbe  beobachten  wir  aber  auch  bei  anderen  Erkran- 
kungen (Hysterie,  Epilepsie  u.  s.  w.),  und  es  ist  schwer,  hier  die  Grenze 
zwischen  normal  und  pathologisch  zu  ziehen.  Hand  in  Hand  kann  hier- 
mit auch  eine  lebhafte  physiologische  Pupillenunruhe  einhergehen,  die  sich 
der  Erscheinung  des  Hippus  nähert  (Bixswanher).  Bei  der  Reizbarkeit  des 
Nervensystems  infolge  von  Hysterie  können  derartige  Erscheinungen  nicht 
befremden.  Bumke  fand  als  Zeichen  der  »reizbaren  Schwäche«  bei  Neur- 
asthenie in  manchen  Fällen  »eine  Steigerung  der  (galvanisch  geprüften) 
Licht-  und  eine  Abnahme  der  (ebenso  untersuchten)  Reflexempfindlichkeit« 
der  Pupillen. 
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XXVIII.    Die  Augensymptome  bei  den  funktionellen  Psychosen. 

§  321.  Es  sollen  hier  die  geistigen  Störungen  zusammengefaßt  werden, 
bei  denen  organische  Hirnveränderungen  bisher  nicht  nachgewiesen  werden 
konnten,  und  die  wir  auch  jetzt  noch  als  funktionelle  Geistesstörungen  (Psy- 
chosen) ansehen  dürfen  (Manie,  Melancholie,  periodische  Geistesstörungen, 
Hypochondrie,  Neurasthenie,  Paranoia).  Ausgeschlossen  sind  hier  die  Fälle, 
wo  derartige  psychische  Störungen  in  Verbindung  mit  organischen  Ver- 
änderungen des  Zentralnervensystems  vorkommen,  die  schon  teilweise  früher 
ihre  gesonderte  Besprechung  gefunden  haben  (Epilepsie,  Dementia  praecox, 
progressive  Paralyse,  Dementia  senilis,  Intoxikationen  u.  s.  w.). 

Es  unterliegt  ja  keinem  Zweifel,  daß  die  moderne  feinere  pathologische 
Anatomie  des  Zentralnervensystems  und  besonders  des  Gehirns  in  dieser 
Hinsicht  für  manche  psychische  Störung  eine  pathologisch-anatomische 
Grundlage  nachgewiesen  hat  (Alzheimer  u.  A.),  die  früher  fehlte,  und  wo 
die  Affektionen  dann  als  sog.  funktionelle  Psychosen  angesehen  wurden. 

Aber  gerade  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  ist  auch  die  Augen- 
symptomatologie geeignet,  zur  Differentialdiagnose  beizutragen,  und  besonders 
das  Fehlen    typischer  Augenveränderungen   fällt  hierbei  in    die  Wagschale. 

Jedenfalls  ist  es  gerechtfertigt,  die  eingangs  erwähnten  psychischen 
Krankheitsbilder  hier  gemeinsam  kurz  zu  besprechen. 

§  322.  I.  Ophthalmoskopische  Veränderungen.  Krankhafte 
charakteristische,  erworbene  Veränderungen  des  Augenhintergrundes  kom- 
men bei  den  sog.  funktionellen  Psychosen  so  gut  wie  gar  nicht  zur  Be- 
obachtung, und  wo  sie  gelegentlich  gefunden  werden,  haben  sie  zu  den 
psychischen  Störungen  keine  direkten  Beziehungen.  Ich  selbst  habe  an 
einem  großen  Material  von  Geisleskranken  derartige  pathologische  Augen- 
hintergrundsveränderungen gelegentlich  erheben  können,  bin  aber  über- 
zeugt, daß  sie  nicht  durch  das  psychische  Krankheitsbild  veranlaßt 
waren. 

So  habe  ich  in  ca.  §%  der  Psychosen  eine  leichte  diffuse  Trü- 
bung der  Papillen  und  der  angrenzenden  Retina  notiert,  bin  aber 
der  Ansicht,  daß  ihr  eine  eigentliche  pathologische  Bedeutung  nicht  zu- 
kommt. Vergleichende  Untersuchungen  an  Gesunden  haben  mich  über- 
zeugt, daß  auch  hier  derartige  Befunde  nicht  fehlen,  und  daß  sie  noch 
in  das  Bereich  des  Physiologischen  gehören.  Ich  verweise  hier  auch  auf 
meine  Ausführungen  in  dem  Kapitel  der  progressiven  Paralyse,  wo  speziell 
das  Bild  der  sogenannten  Retinitis  paralytica  (Klein)  näher  beleuchtet 
worden  ist  und  auf  den  nicht  eigentlichen  pathologischen  Charakter  dieser 
Veränderungen  hingewiesen  wurde. 
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Eine  abnorme  Blässe  der  Papillen  notierte  ich  in  \,¥>%  der  Fälle, 
aber  niemals  das  Bild  der  eigentlichen  Sehnervenatrophie,  und  so  bin  ich 
der  Überzeugung,  daß  eine  leichte  Abblassung  der  Papillen  nicht  als  eine 
pathologische  Erscheinung  zu  rechnen  ist,  welche  mit  der  psychischen  Er- 
krankung in  einem  direkten  Zusammenhang  stände.  Vor  allem  ist  hier  auf 
sorgfältigen  Ausschluß  der  Fälle  Gewicht  zu  legen,  wo  die  psychischen 
Erscheinungen  eine  Begleiterscheinung  von  organischen  Erkrankungen  des 
Nervensystems ,  Arteriosklerose ,  Intoxikationen  besonders  des  Alkoholis- 
mus sind. 

Eine  ausgesprochene  Hyperämie  der  Papille  und  der  Netzhaut 
sah  ich  nur  in  ca.  1  % ,  und  auch  hier  bin  ich  bei  der  Seltenheit  des  Befundes 
nicht  der  Ansicht,  daß  dieselbe  durch  die  Psychose  hervorgerufen  wurde. 
Überdies  kennt  jeder  geübte  Ophthal moskopiker  die  Schwierigkeiten,  eine 
wirkliche  pathologische  Hyperämie  des  Augenhintergrundes  von  der  noch 
in  das  Bereich  des  Physiologischen  fallenden  Rötung  des  Sehnerven  differen- 
tiell  diagnostisch  zu  trennen. 

Ebenso  konnte  ich  eine  gelegentlich  nachgewiesene  Netzhauthämor- 
rhagie  (0,75^)  nicht  als  eine  pathologische  Erscheinung  der  Psychose  rechnen. 

Stellt  man  große  vergleichende  Untersuchungsreihen  an  geistig  Ge- 
sunden auf,  so  fehlen  auch  hier  derartige  gelegentliche  abnorme  Augen- 
spiegelbefunde nicht  ganz,  welche  offenbar  mit  krankhaften  Veränderungen 
des  Nervensystems   oder  psychischen  Störungen  gar  nichts  zu  tun  haben. 

Und  doch,  wenn  wir  die  Literatur  über  erworbene  Augenspiegelver- 
änderungen durchmustern,  so  stoßen  wir  auf  zahlreiche  Mitteilungen,  welche 
auch  bei  den  Psychosen  relativ  häufig  pathologische  Befunde  verzeichnen. 
Es  sind  das  besonders  Mitteilungen  aus  der  ersten  ophthalmoskopischen 
Ära,  und  sie  tragen  z.  T.  den  Stempel  mangelhafter  Übung  und  Vorein- 
genommenheit an  der  Stirn.  Ich  muß  hierher  die  Mitteilungen  von  Monti  (6), 
Jehn  (9),  Alridge  (8),  Allbutt  (2,  3,  5),  Tebaldi  (4)  u.  A.  rechnen,  wo  nament- 
lich der  Befund  der  pathologischen  Hyperämie  und  Anämie  der  Papille  und 
des  Augenhintergrundes  z.  T.  ganz  falsch  beurteilt  wird  und  offenbar  oft 
noch  physiologische  Befunde  als  krankhaft  gerechnet  wurden.  Ebenso  ist 
eine  seröse  Infiltration  der  Papille  und  Retina  bei  funktionellen  psychischen 
Störungen  von  einzelnen  Autoren  als  nicht  selten  bezeichnet  worden,  auch 
hier,  glaube  ich,  handelt  es  sich  um  diagnostische  Irrtümer. 

Auch  die  Untersuchungsergebnisse  verschiedener  Autoren  (auch  Augen- 
ärzten) aus  der  späteren  Zeit  ergeben  z.  T.  noch  auffallend  hohe  Prozent- 
zahlen von  pathologischen  Augenhintergrundsveränderungen  bei  Psychosen 
(Klein  10,  Borysiekiewicz  13,  Lukacs  u.  Markbreiter  43  u.  48,  Lautenbach 
u.  Bennet  \  8,  Notes  7  u.  A.),  die  mit  meinen  Untersuchungsergebnissen  nicht 
übereinstimmen.  Besonders  möchte  ich  das  hervorheben  in  betreff  des 
angeblichen    Vorkommens    von    ausgesprochener    Sehnervenatrophie    und 
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Neuritis  optica,  welche  nach  meiner  Überzeugung  nichts  mit  den  funktionellen 
Psychosen  zu  tun  haben,  sondern  höchstens  auf  Komplikationen  zurück- 
geführt werden  könnten. 

Auch  die  von  Kuhnt  und  Wokenius  (37)  angegebenen  Makularverände- 
rungen  konnte  ich  nach  meinen  Untersuchungen  bei  Psychosen  nicht  be- 
stätigen, wenigstens  ihnen  keinen  eigentlichen  pathologischen  Charakter 
zuerkennen. 

2.  Bedeutungsvoller  sind  gewisse  angeborene  Anomalien  des 
Augapfels  und  des  Augenhintergrundes  und  ihr  Vorkommen  bei  den 
verschiedenen  Formen  der  Geisteskrankheiten.  Nach  meinen  Untersuchungen, 
die  ich  seinerzeit  mit  Thomsen  (20),  Moeli  (14  u.  15),  Siejierling  (19)  und 
Wollenberg  (22)  zusammen  an  einer  großen  Zahl  von  Geisteskranken  aus- 
führte und  über  die  letzterer  berichtet  hat,  gestalteten  sich  die  Verhält- 
nisse folgendermaßen. 


Kongenitale  Anomalien  des  Auges  und  des  A 

ugenh 

intergrundes. 

Idiotie 

und  Imbe- 

cillität 

Hysterie 
u.Hystero- 
Epilepsie 

Epilepsie 
% 

Funktio- 
nelle Psy- 
chosen 

Alko- 
holismus 

Dementia 
paralytica 

% 

Dementia 
senilis 

y. 

Kongenitaler  Nystag- 
mus 

0,67 

— 

0,82 

0,23 

0,47 

— 

— 

Pseudoneuritis  und 

andere  angeborene  Pa- 

pillenanomalien 

4,1 

2,9 

0,93 

0,3 

0,27 

— 

— 

Angeborene 

Anomalien  derRetinal- 

gefäße 

4,5 

7 

2,8 

0,65 

0,75 

0,6 

— 

Hochgradige  Hyper- 
opie 

9 

7,6 

2,2 

1,3 

1,1 

0,7 

0,83 

Hochgradige  Myopie 

8,5 

6,53 

2,6 

2,5 

2,5 

3,7 

1,8 

Astigmatismus  (höhere 
Grade) 

5,4 

3,4 

2,< 

1,3 

0,7 

0,4 

1,0 

Conus  nach  unten 

4,1 

4,72 

2 

1,3 

0,6 

0,8 

— 

Markhaltige  Nerven- 
fasern 

— 

0,3 

0,35 

0,4 

2,2 

0,6 

0,7 

Aus  dieser  Statistik  ergibt  sich,  daß  gewisse  ausgesprochene  kongeni- 
tale Anomalien  des  Augenhintergrundes :  Anomalien  in  der  Form  der  Pa- 
pille besonders  Pseudoneuritis,  angeborene  Anomalien  der  Retinalgefäße, 
hochgradige   Refraktionsanomalien   (Hyperopie,  Myopie   und  Astigmatimus), 
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Conus  nach  unten  bei  gewissen  geistigen  Erkrankungen,  bei  denen  erbliche 
Veranlagung  erfahrungsgemäß  eine  bedeutende  Rolle  spielt,  relativ  häufiger 
vorkommen,  als  bei  anderen  Erkrankungen,  wo  Heredität  nicht  so  sehr  in 
Betracht  kommt.  Es  ist  gerechtfertigt,  diese  Symptome  in  gewisser  Hin- 
sicht als  Degenerationszeichen  zu  deuten  und  eventuell  auch  diagnostisch 
zu  bewerten.  Natürlich  wird  man  in  dem  einzelnen  Falle  diagnostisch  mit 
der  einen  oder  der  anderen  angeborenen  Anomalie  des  Augenhintergrundes 

Fig.  148. 


nicht  viel  anfangen  können,  aber  sie  verdienen  doch  berücksichtigt  zu 
werden,  besonders  in  Verbindung  mit  anderen  Degenerationszeichen.  Ich 
glaube,  daß  der  Conus  nach  unten  (Fig.  448)  in  dieser  Hinsicht  verdient 
besonders  hervorgehoben  zu  werden,  da  er  als  rudimentäres  Chorioidal- 
kclobom  zu  deuten  ist.  Das  hebt  auch  Wollenberg  (22)  hervor,  und  ich 
glaube,  er  ist  darin  mißverstanden  worden  (Wixtersteixer  55  u.  57),  als 
wolle  er  allein  auf  den  Conus  nach  unten  hin  in  zweifelhaften  forensischen 
Fällen  eine  bestehende  neuro-  oder  psychopathische  Disposition  annehmen. 
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Aber  es  ist  gewiß  gerechtfertigt,  den  Conus  nach  unten  als  eine  ausge- 
sprochene kongenitale  Anomalie  zu  betrachten  und  wie  andere  körperliche 
Entwicklungsfehler  auch  diagnostisch  mit  in  Betracht  zu  ziehen.  Die  relativ 
höheren  Prozentzahlen  des  Conus  nach  unten  bei  kongenital  Schwach- 
sinnigen, Hysteroepilepsie  und  Epilepsie  bei  den  übrigen  Geisteskranken 
sprechen  auch  in  diesem  Sinne. 

Auch  die  anderen  kongenitalen  Anomalien  der  Papille  (Pseudoneuritis, 
difforme  Gestalt  der  Papille,  Anomalien  der  Retinalgefäße  nach 
Verlauf  und  Insertion,  abnorme  Schlängelung  derselben  u.  s.  w.)  sind  ent- 
schieden bei  den  Geisteskrankheiten  häufiger,  wo  erbliche  Belastung  in  erster 
Linie  in  Betracht  kommt,  als  bei  den  übrigen.    Überdies  sind  sie  häufiger 


Fig.  149. 


Fig.  150. 


mit  hochgradigen  Refraktionsanomalien,  besonders  höheren  Graden  von 
Hyperopie  und  Astigmatismus  kompliziert.  Es  trifft  das  für  die  kongenitale 
Pseudoneuritis  in  ca.  90^  der  Fälle  zu,  und  während  dieser  Befund  in 
ca.   0,2^   aller  Augenkranken   gefunden   wurde,    fand   er  sich  bei  Geistes- 


kranken  häufiger,   ca.  0,5  % 


(conf.    auch  Nottbeck  und   Fig.   149  u.  150). 


Von  den  Refraktionsanomalien  haben  in  erster  Linie  hochgradige 
Hyperopie  und  starker  Astigmatismus  als  kongenitale  Anomalien  zu  gelten, 
und  sie  kommen  dementsprechend  auch  häufiger  bei  Geisteskrankheiten 
mit  hereditärer  Belastung  im  Sinne  eines  gewissen  Degenerationszeichens 
vor,  als  bei  anderen  psychischen  Erkrankungen,  wie  auch  unsere  Statistik 
zeigt. 

Ebenso  tritt  für  die  hochgradige  Myopie  dieses  Verhältnis  zu  Tage,  doch 
ist  zu  bedenken,  daß  die  hochgradige  Kurzsichtigkeit  nicht  immer  als 
Degenerationszeichen   gedeutet   werden    kann,   wie   hochgradige   Hyperopie 


und  Astigmatismus. 


Ist  die  hochgradige  Kurzsichtigkeit  wirklich  schon  an- 
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geboren,  dann  ist  sie  in  dem  Sinne  zu  verwerten,  entsteht  sie  aber  erst 
im  Laufe  des  Lebens,  wenn  auch  auf  Grund  hereditärer  Veranlagung  zur 
Kurzsichtigkeit  von  seiten  der  Vorfahren,  so  kommt  ihr  die  Bedeutung  eines 
Degenerationszeichens  doch  nicht  so  ohne  weiteres  zu,  sondern  sie  deutet 
hier  nur  auf  eine  mehr  isolierte  krankhafte  Prädisposilion  des  Sehorgans  an 
und  für  sich  und  läßt  noch  keinen  Schluß  zu  auf  eine  hereditäre  Veranlagung 
des  Nervensystems  im  Sinne  eines  allgemeinen  Degenerationszeichens. 

Den  markhaltigen  Nervenfasern  in  der  Netzhaut,  glaube  ich, 
darf  man,  wie  auch  unsere  Statistik  zeigt,  keinen  besonderen  Wert  im 
Sinne  eines  Degenerationszeichens  beilegen.  Sie  entstehen  ja  auch  durch- 
weg erst  nach  der  Geburt.  Auch  Manz  (25)  spricht  sich  in  diesem  Sinne 
aus  und  hält  den  diagnostischen  Wert  der  markhaltigen  Nervenfasern  für 
psychische  und  neuropathische  Belastung  nur  für  einen  relativen.  Andere 
(Bernhardt  46  u.  A.)  sind  geneigt,  sie  mehr  als  Degenerationszeichen  bei 
psychopathischen  Individuen  anzusehen. 

§  323.  Der  Färbung  der  Iris  bei  Geisteskranken  eine  wesent- 
liche Bedeutung  als  neuropathisches  Stigma,  wie  z.  B.  Fere  (17)  das  tut, 
beizulegen,  sehe  ich  nach  meinen  Erfahrungen  keinen  Grund.  Dieser  Autor 
fand  bei  Idioten,  Epileptischen,  Paranoischen,  und  besonders  Hysterischen, 
einen  höheren  Prozentsatz  von  blauen  Augen  als  bei  Gesunden,  und  ebenso 
Heterophthalmus  (Verschiedenheit  der  Farbe  der  Iris  auf  beiden  Augen) 
häufiger  als  bei  Normalen.  Auch  Manz  (25)  fand  Heterochromia  iridis  und 
Albinismus  als  angeborene  Anomalien  des  Auges  häufiger  bei  geistig  ab- 
normen Menschen  als  bei  Gesunden,  ohne  jedoch  genauere  Prozentzahlen 
anzugeben. 

Im  übrigen  glaube  ich  nicht,  daß  es  zweckmäßig  ist,  den  Begriff  der 
Degenerationszeichen  oder  der  Stigmata  im  Bereich  der  Augen  allzu  um- 
fassend zu  gestalten  und  diagnostisch  zu  verwerten.  Einzelne  Anomalien 
sind  an  und  für  sich  so  selten,  daß  brauchbare  Prozentzahlen  nicht  ge- 
wonnen werden  können  (wie  Mikrophthalmus,  Chorioidalkolobom,  Dermoid- 
cysten am  Limbus,  Ectropium  uveae,  Melanosis  sclerae,  Membrana  pupillaris 
perseverans,  Epicanthus  u.  s.  w.).  Andere  sind  in  ihrer  Deutung  als  Degene- 
rationszeichen zweifelhaft  (Lidspaltenanomalien,  abnormes  Verhalten  der 
Augenbrauen,  Lidnaevi,  Asymmetrie  der  Orbitae,  abnorm  große  und  kleine 
Pupillendistanz  u.  s.  w.) ,  um  mit  Sicherheit  in  dieser  Richtung  verwertet 
werden  zu  können.  Ich  verweise  hier  noch  besonders  auf  die  Arbeit 
von  Albrand  (5 1 )  (Okulistische  Beiträge  zur  Wertung  der  Degenerationszeichen. 
Arch.  f.  Psych.  Bd.  44  Heft  1),  der  in  sehr  umfassender  und  sorgfältiger 
Weise  alle  diese  Augenstigmata  bei  seinem  Material  von  Geisteskranken 
zusammenstellt  und  auch  statistisch  mit  Augenkranken  und  Gesunden  ver- 
gleicht, aber  doch  auch  zu  dem  Schluß  kommt,  daß  alle  diese  zahlreichen 
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Degenerationszeichen  für  die  psychiatrisch  klinische  Diagnose  im  Einzelfalle 
nicht  viel  bedeuten.  Ich  glaube  lediglich  die  Berücksichtigung  der  hoch- 
gradigen und  sicher  angeborenen  Entwicklungsfehler  des  Auges  ist  hier 
am  Platze,  während  eine  zu  große  Ausdehnung  des  Begriffes  der  Dege- 
nerationszeichen ihre  diagnostische  Bedeutung  zu  beeinträchtigen  geeignet  ist. 

§  32i.  3.  Pathologische  Pupillarerscheinungen  sind  bei  en- 
dogenen, wirklich  funktionellen  Psychosen  so  gut  wie  gar  nicht  zu  ver- 
zeichnen. Eine  typische  reflektorische  Lichtstarre  der  Pupillen  spricht  direkt 
gegen  eine  rein  funktionelle  Psychose  und  weist  auf  Komplikationen  hin. 
Es  ändert  an  dieser  Tatsache  auch  nichts  der  Umstand,  daß  bei  sehr 
großen  Untersuchungsreihen  von  Psychosen  gelegentlich  das  Symptom  der 
reflektorischen  Pupillenstarre  verzeichnet  ist,  auch  wenn  z.  B.  von  Siemer- 
ling(19)  in  0,3^  und  von  Thomsex  (20)  in  1,3^  reflektorische  Pupillen- 
starre bei  Psychosen  (auf  Grund  meiner  eignen  Untersuchungen)  nach  dem 
Charite-Material  festgestellt  wurden.  Diese  wenigen  Beobachtungen  betrafen 
z.  T.  Fälle,  welche  nicht  hinreichend  genau  untersucht  und  in  ihrem  Verlauf 
verfolgt  werden  konnten,  so  daß  ich  trotz  dieses  Ergebnisses  Bumke  ganz 
beistimme,  der  bei  den  funktionellen  Psychosen  Veränderungen  in  der  Iris- 
innervation,  welche  mit  der  Krankheit  innerlich  zusammenhingen,  in  Abrede 
stellt.  Auch  Betzlaff  (50)  hält  die  verschwindend  wenigen  Fälle  von  re- 
flektorischer Pupillenstarre  bei  funktionellen  Psychosen  für  unaufgeklärt. 
Jedenfalls  sind  Mitteilungen,  wie  die  von  Marandon  de  Montyei.  (31  u.  36), 
welcher  häufiger  Pupillenstarre  und  Pupillendifferenz  auch  bei  funktio- 
nellen Psychosen  nachgewiesen  haben  will,  als  nicht  zutreffend  anzusehen. 
Auch  die  Aufhebung  der  accommodativen  Pupillenreaktion  bei  erhaltener 
Lichtreaktion  in  Begleitung  von  Melancholie  (Athanasis  32)  vermag  ich 
nicht  zu  bestätigen. 

Daß  bei  Angst  und  Aufregungszuständen  eine  gewisse  Erweiterung  der 
Pupillen  aber  mit  erhaltener  Lichtreaktion  sich  einstellen  kann,  ist  eine 
bekannte  Tatsache,  speziell  auch  bei  den  affektiven  Geistesstörungen,  wie 
bei  der  Manie  und  der  Melancholie. 

Auch  der  Anisokorie,  wie  sie  gelegentlich  bei  den  Psychosen  beobachtet 
wird,  kommt  kein  diagnostischer  Wert  zu. 

Gerade  das  durchweg  normale  Verhalten  der  Pupillen  bei  den  funk- 
tionellen Psychosen  ist  geeignet,  bei  der  Abgrenzung  dieser  Erkrankungen 
gegenüber  den  mit  organischen  Veränderungen  einhergehenden  psychischen 
Störungen  (Dementia  praecox,  Dementia  paralytica  u.  s.  w.)  differentiell  dia- 
gnostische Anhaltspunkte  zu  liefern. 

Auch  das  Vorkommen  der  Ectopia  pupillae  bei  Geisteskranken  und 
Gesunden  ergibt  keine  bestimmten  Resultate  und  Anhaltspunkte  für  dieses 
Symptom  als  Degenerationszeichen  (conf.  Albrand  42  u.  A.). 
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4.  Die  seltenen  Angaben  über  das  Auftreten  von  Konjunktivitis 
bei  psychischen  Aufregungszuständen  und  speziell  bei  Manie  (Gio- 
vanni Salemi  31,  Couderc  21  U.A.),  welche  eventuell  den  Erregungen  vor- 
angehen oder  sie  begleiten  und  sich  aus  vasomotorischen  Störungen  erklären 
sollen,    scheint  mir  für  die  Symptomatologie  der  Psychosen  bedeutungslos. 

5.  Angeführt  sei  hier  auch  noch  die  Angabe  von  Doering  (28)  über 
die  Herabsetzung  der  Tränensekretion  bei  Melancholie  (»tränen- 
loses Weinen«),  welches  nur  bei  schweren  Fällen  beobachtet  wurde  und 
mit  eintretender  Besserung  verschwand.  Doering  will  die  Erscheinung  mit 
der  bei  der  Melancholie  bestehenden  Zirkulationsstörung  in  Zusammenhang 
bringen. 
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XXIX.  Gesichtstäuschungen  (Halluzinationen,  Illusionen  u. s.w.)  auf  Grundlage 
von  Erkrankungen  des  Sehorgans. 

§  325.  Es  erscheint  mir  notwendig,  hier  noch  ein  kurzes  Kapitel 
über  diesen  Gegenstand  anzufügen;  da  derartige  Beobachtungen  nicht  nur 
für  den  Ophthalmologen,  sondern  auch  für  den  Psychiater  und  Neurologen 
von  Wichtigkeit  sind.  Es  soll  hier  abgesehen  werden  von  den  Gesichts- 
halluzinationen, die  unter  dem  Einfluß  von  toxischen  Substanzen  (Alkohol, 
Atropin  u.  s.  w.)  entstehen,  und  auch  von  denen,  wie  beim  Lichtabschluß  im 
Dunkelzimmer,  bei  Verbänden  nach  Augenoperationen  u.s.w.  beobachtet  werden, 
sondern  lediglich  auf  solche  Fälle  werden  sich  die  folgenden  Ausführungen 
beschränken,  wo  es  auf  Grundlage  von  Erkrankungen  des  Sehorgans  zu 
Gesichtstäuschungen  kam,  und  erstere  als  Grund  für  letztere  angesehen 
werden  mußten,  z.  T.  unter  dem  nachweisbaren  Einfluß  einer  krankhaften 
Prädisposition  und  hereditären  Belastung. 

Wir  haben  hierbei  zu  unterscheiden  zwischen  Gesichtstäuschungen  auf 
Grundlage  peripherer  intraokularer  Erkrankungen,  solchen  auf  Grund  von 
Erkrankungen  der  optischen  Leitungsbahnen  und  denen  infolge  von  Affek- 
tion der  optischen  zentralen  und  kortikalen  Endstationen.  Ich  habe  früher 
einmal  über  diese  meine  einschlägigen  Beobachtungen  Mitteilung  gemacht 
(Monatsschr.  f.  Psychiatr.  u.  Neurolog.  72  1899,  S.  241).  Ich  will  hier 
nicht  auf  die  Frage  der  Gesichtshalluzinationen  im  allgemeinen  eingehen, 
wie  sie  ja  in  der  psychiatrischen  Literatur  auf  das  eingehendste  er- 
örtert ist. 

1.  Zunächst  sind  diejenigen  intraokularen  Erkrankungen  in  Be- 
tracht zu  ziehen,  welche  nicht  nur  Sehstörungen,  sondern  auch  positive 
Gesichtsfelddefekte  und  entoptische  Erscheinungen  verursachen  (Chorioiditis, 
Glaskörpertrübungen,  Netzhautablösung  u.  s.  w.)  und  damit  den  Ausgangspunkt 
für  Gesichtstäuschungen  (Halluzinationen,  Illusionen)  bieten  können.  Ich 
verfüge  in  dieser  Hinsicht  über  einschlägige  eigene  Beobachtungen.  Es 
kann  hierbei  vorkommen,  daß  die  Gesichtshalluzinationen  sich  sogar  streng 
in  den  Bereich  des  positiven  Gesichtsfeldscotoms  lokalisieren.  So  sah  ich 
eine  Patientin  mit  doppelseitiger  alter  zentraler  Chorioiditis  und  positiven 
zentralen  Scotomen  in  Form  von  dunklen  Flecken,  in  deren  Bereich  sich 
wunderbare    und    wechselnde    Gesichtstäuschungen    entwickelten    und    auf 
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dieselben  begrenzt  blieben  (»Blumen*,  » Weinlaub«,  »Lüwenkopf«,  > Gesicht 
eines  Gecken«  u.  s.  w.).  Die  Erscheinungen  blieben  lange  bestehen  und  waren 
der  Art  in  den  Bereich  des  Scotoms  lokalisiert,  daß  auch  ihre  Größe  je 
nach  der  Projektionsentfernung  mit  der  Größe  des  Scotoms  wechselte,  sie 
wanderten  mit  in  der  Richtung  der  Augenbewegungen,  und  gerade  daran 
merkte  Patientin,  daß  es  keine  wirklichen  Objekte  waren,  die  ihren  Platz 
im  Räume  behielten.  Beim  Augenschluß  verschwanden  die  Täuschungen, 
oder  sie  machten  dann  eigentümlichen  farbigen,  scheibenförmigen  Gebilden 
Platz. 

In  einem  anderen  Falle  von  sich  entwickelnder  sympathischer  Augen- 
entzündung mit  Glaskörpertrübungen  sah  Patientin  nach  Enukleation  des 
ersten  verletzten  und  erblindeten  Auges  die  Glaskürpertrübungen  zuerst 
nur  entoptisch  in  Form  von  Wolken  und  Schatten,  dann  erfuhren  diese 
Trübungen  eine  Umdeutung  in  »Vögel«,  »Engel«  u.  s.  w.,  und  diese  Gesichts- 
halluzinationen (resp.  Illusionen)  bestanden  dann  längere  Zeit  (monatelang). 
Beide  Fälle  zeigen,  wie  positive  und  entoptisch  gesehene  Gesichtsfelddefekte 
und  Trübungen  den  Ausgangspunkt  für  Gesichtshalluzinationen  resp.  Illu- 
sionen bilden  können.  Derartige  Beobachtungen  sind  in  der  Literatur  selten, 
ich  erinnere  hier  an  den  Fall  von  Graefe,  wo  bei  Schrumpfung  beider 
Augäpfel  mit  Erblindung  der  Kranke  längere  Zeit  nur  Farben  und  Licht- 
erscheinungen sah,  später  aber  richtige  Gesichtshalluzinationen  (»Köpfe«, . 
»Bilder«,  »Tiere«)  hatte,  und  wo  dann  die  Durchschneidung  der  Sehnerven 
einen  ausgesprochenen  Einfluß  auf  die  Erscheinungen  übte.  Sander  (38) 
weist  darauf  hin,  daß  die  Grenze  zwischen  Illusionen  und  Halluzinationen 
zuweilen  schwer  zu  ziehen  ist  im  Sinne  Esquirol's  (4),  und  daß  derartige 
Übergänge  von  Illusionen  zu  Halluzinationen  vorkommen.  Er  hebt  auch 
mit  Recht  hervor,  wie  auf  dem  Gebiete  der  Gesichtstäuschungen  in  der 
Regel  der  Nachweis  noch  relativ  leicht  zu  führen  ist,  wie  weit  ein  Reiz 
durch  periphere  Erkrankung  des  Sehorgans  Ursache  für  die  Entstehung 
von  Illusionen  resp.  Halluzinationen  wird,  während  diese  Entscheidung 
auf  andere  Sinnesgebiete  (Geruch,  Geschmack  und  Gefühl)  oft  viel  schwerer 
zu  treffen  ist. 

Ein  Wechsel  in  der  Größe  von  Gesichtshalluzinationen  je  nach  der 
Projektionsweite  ist  auch  in  vereinzelten  Fällen  anderer  Beobachter  ange- 
geben. So  sah  Sander  bei  einem  Deliranten,  daß  die  halluzinierten  Gestalten 
an  Größe  zunahmen,  wenn  er  sie  auf  die  Wand  projizierte,  und  er  sah 
sie  kleiner,  wenn  Pat.  ins  Zimmer  hineinblickte.  Ähnliches  über  einen 
Wechsel  in  der  Größe  der  Gesichtshalluzinationen  je  nach  der  Projektions- 
entfernung berichtet  auch  Hüghlings  Jackson  (15).  Pick  (29,  55)  konnte 
durch  Vorsetzen  von  Konkavgläsern  eine  Verkleinerung  halluzinierter  Figuren 
erzielen  und  sie  auch  bei  Anwendung  von  farbigen  Gläsern  in  der  be- 
treffenden Farbe  erscheinen  lassen.     »Es  prägt  sich  sehr  deutlich  der  Ein- 
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fluß  der  von  der  Perzepüon  der  normalen  Umgebung  hergenommenen 
Vorstellung  von  der  Grüße  der  Objekte  auf  die  Größe  der  halluzinierten 
Gestalten  aus«.  Meynert  (42)  führt  aus,  daß  der  Delirant  seinen  Hallu- 
zinationen eine  sehr  verschiedene  Größe  zuschreiben  kann,  je  nachdem  er 
einen  Gesichtswinkel  durch  irgendeine  Voraussetzung  illusioniert. 

Es  ist  einleuchtend,  daß,  wie  in  unserem  ersten  Falle,  eine  Hallu- 
zination, soweit  sie  in  das  Bereich  eines  bestimmten  Gesichtsfelddefektes 
fällt  und  an  denselben  gebunden  ist,  um  so  größer  erscheint,  je  weiter  sie 
in  die  Ferne  projiziert  wird.  Handelt  es  sich  um  eine  Halluzination,  welche 
nicht  in  der  Weise  an  einen  peripheren  Krankheitsherd  des  Sehorgans 
gebunden  ist,  so  kann  es  vielleicht  einen  wesentlichen  Unterschied  bei  der 
Beurteilung  der  Größe  des  Halluzinierten  machen,  je  nachdem  der  Patient 
accommodiert,  oder  ohne  Accommodation  lediglich  nach  dem  supponierten 
Gesichtswinkel  die  Größe  beurteilt.  Ich  kann  mir  aber  wohl  vorstellen, 
daß  ein  Halluzinant,  der  seine  Halluzination  in  die  Nähe  verlegt  und  ja 
auch  ohne  wirkliche  Accommodation  deutlich  sieht,  eventuell  von  seiner 
Accommodation  keinen  Gebrauch  macht  und  unter  diesen  Umständen 
lediglich  nach  der  Grüße  des  Gesichtswinkels  auch  die  Größe  des  Hallu- 
zinierten beurteilt.  Ob  aber  und  eventuell  wie  oft  Halluzinanten  auf  ihre 
Gesichtserscheinungen  accommodieren,  ist  bis  jetzt  durch  die  direkte  Beob- 
achtung (etwa  auf  dem  Wege  der  Skiaskopie)  noch  nicht  hinreichend  ent- 
schieden. 

Trotz  aller  der  in  meiner  ersten  Beobachtung  angeführten  Merkmale 
und  Eigentümlichkeiten  (Lokalisation  in  die  zentralen  positiven  Scotome, 
Wandern  mit  den  Augenbewegungen,  Verschwinden  bei  Augenschluß,  Ver- 
kleinerung bei  Projektion  für  die  Nähe,  Verdecken  des  Hintergrundes  u.  s.  w.) 
ist  der  eigentliche  Ort  der  Entstehung  für  die  Gesichtstäuschungen  als 
ein  zentraler  anzunehmen.  Der  Wille  und  die  Vorstellung  haben  keinen 
bestimmenden  Einfluß  auf  die  Art  und  das  Auftreten  der  Halluzination; 
Befürchtungen,  welche  Patientin  hegt  in  betreff  schrecklicher  Halluzinationen, 
treten  nicht  ein,  und  auf  der  anderen  Seite  ähneln  die  vorhandenen  Ge- 
sichtstäuschungen in  keiner  Weise  dem  Aussehen  der  positiven  Gesichts- 
felddefekte, wie  ja  gerade  auch  aus  ihrem  großen  Wechsel  und  ihrer  Ver- 
schiedenheit hervorgeht.  Demnach  kann  man  hier  auch  von  wirklichen 
Halluzinationen  und  nicht  von  Illusionen  sprechen.  Es  zeigt  sich  eben, 
welchen  weitgehenden  Einfluß  periphere  Augenveränderungen  gelegentlich 
auf  die  Erscheinungsweise  zentral  entstandener  Gesichtshalluzinationen  aus- 
üben können. 

Daß  periphere  intraokulare  Veränderungen  die  Ursache  für  Gesichts- 
halluzinationen bilden  können,  dafür  liegen  auch  sonstige  Beobachtungen 
in  der  Literatur  vor.  Ich  erinnere  in  dieser  Hinsicht  an  die  Fälle  von 
Griesinger  (9),   Colman  (58),  Spencer  Watson  (12),   Doellken  (73),   Bonnet, 
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Tradgott  (66)  u.  A.  Zum  Teil  waren  auch  hier  die  Formen  der  intraokularen 
Störungen  (Chorioidalherd,  Retinalblutungen,  Glaskörpertrübungen,  Katarakt- 
bildung u.  s.  w.)  offenbar  sehr  geeignet,  zunächst  einfache  entoptische  Er- 
scheinungen hervorzurufen,  die  dann  zu  den  Halluzinationen  Anlaß  gaben. 

Auf  der  anderen  Seite  aber  ist  direkt  davor  zu  warnen,  die  Häufig- 
keit peripherer  Augenveränderungen  als  Ausgangspunkt  für  Halluzinationen 
zu  überschätzen.  Es  ist  sicher  nicht  gerechtfertigt,  jede  bei  einem  Pa- 
tienten mit  Gesichtshalluzinationen  gefundene  intraokulare  Veränderung  mit 
ersteren  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Wenn  z.  B.  Royet  (37)  angibt, 
bei  250  untersuchten  Geisteskranken  140 mal  pathologische  Veränderungen 
an  den  Augen  gefunden  zu  haben  und  diesen  Augenveränderungen  für  viele 
Fälle  eine  ätiologische  Rolle  für  die  Entstehung  der  Gesichtshalluzinationen 
zuschreibt,  so  ist  das  meines  Erachtens  zu  weit  gegangen.  Ja,  Royet  glaubt 
sogar,  daß  krankhafte  Veränderungen  des  rechten  Auges  ganz  besonders 
geeignet  seien,  Gesichtshalluzinationen  hervorzurufen.  Ich  kann  auf  Grund- 
lage meiner  langjährigen  regelmäßigen  ophthalmoskopischen  Untersuchungen 
von  Geisteskrankheiten  diese  Angaben  nicht  bestätigen,  finde  sogar,  daß 
die  Fälle  relativ  selten  sind,  wo  man  mit  Sicherheit  bestimmte  pathologische 
intraokulare  Veränderungen  für  die  Entstehung  von  Gesichtshalluzinationen 
verantwortlich  machen  kann. 

Daß  auf  der  anderen  Seite  Halluzinationen  künstlich  durch  periphere 
Reizung  des  betreffenden  Sinnesorganes  und  auch  des  Auges  hervorgerufen 
werden  können,  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Jolly  (13),  Koeppe, 
Büccola  (30),  Naecke  (21),  Fischer,  Liepmann  (64a),  v.  Bechtere>v  (68),  Bon- 
hoeffer  (69)  u.  A.  nachgewiesen.  Es  kommen  hierbei  aber  fast  ausschließ- 
lich nur  die  Halluzinationen  bei  Alkoholisten  in  Betracht.  Speziell  mit  der 
künstlichen  Hervorrufung  der  Gesichtshalluzinationen  der  Alkoholisten  be- 
schäftigen sich  die  Untersuchungen  von  Liepmann,  Naecke,  v.  Bechterew,  Bon- 
hoeffer.  Liepmann  konnte  bei  32  Deliranten,  bei  denen  spontan  Sinnes- 
täuschungen aufgetreten  waren,  40 mal  durch  Druck  auf  den  Bulbus 
Gesichtshalluzinationen  hervorrufen,  und  er  sieht  darin  den  strikten  Nach- 
weis einer  ätiologischen  Abhängigkeit  der  Halluzinationen  von  dem  peri- 
pheren Reiz.  Bonhoeffer  (69)  bestätigt  wohl  im  ganzen  diese  Angaben, 
ist  aber  nicht  geneigt,  den  Druck  auf  die  Bulbi  als  das  allein  Maßgebende 
für  das  Zustandekommen  der  Halluzinationen  anzusehen,  sondern  mehr  die 
Hinlenkung  der  Aufmerksamkeit  auf  den  Gesichtssinn,  zumal  er  fand,  daß 
1 .  Alkoholisten,  bei  welchen  zum  erstenmal  der  Druck  auf  den  Bulbus  ausge- 
führt wurde,  keine  Visionen  bekamen  und  daß  2.  durch  Druck  auf  den 
Bulbus  hervorgerufene  Visionen  sistierten,  wenn  die  Aufmerksamkeit  auf 
ein  anderes  Glied  abgelenkt  wird,  auch  wenn  die  Kompression  des  Bulbus 
gleichzeitig  noch  fortgesetzt  wird. 

Naecke  (21)  nimmt  an,   daß  Berührung  z.  B.  des  Bettrandes  mit  dem 
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Augapfel  und  dadurch  hervorgerufene  entoptische  Lichterscheinungen  imstande 
sind,  bei  Delirium  tremens  Gesichtsillusionen  hervorzurufen,  und  v.  Bechterew 
(68)  konnte  durch  langes  Fixierenlassen  eines  dicht  vor  das  Auge  gehaltenen 
Gegenstandes  gleichfalls  Gesichtstäuschungen  bei  Alkoholisten  hervorrufen. 

Besonders  beweisend  für  die  gelegentliche  Auslösung  von  Gesichts- 
halluzinationen durch  periphere  intraokulare  Veränderungen  sind  auch  die 
allerdings  seltenen  Fälle  von  einseitigen  Gesichtstäuschungen  bei  Erkrankung 
nur  eines  Auges.  Ich  verfüge  über  eine  einschlägige  Beobachtung,  in  der 
ein  alkoholistischer  Paranoiker  auf  einem  Auge  eine  zentrale  abgelaufene 
Chorioiditis  mit  positivem  zentralen  Scotom  aufwies.  Er  sah  dieses 
Scotom  vor  seiner  geistigen  Erkrankung  als  dunklen  Fleck  vor  dem  linken 
Auge.  Jetzt  behauptete  er,  vor  diesem  Auge  einen  Schutzmann  zu  sehen. 
Das  positiv  entoptisch  gesehene  Scotom  war  für  ihn  bei  seiner  psychischen 
Erkrankung  offenbar  zum  Ausgangspunkt  für  diese  einseitige  Gesichtshallu- 
zination geworden.  Das  andere  Auge  war  gesund  und  wurde  auch  als 
frei  von  derartigen  Erscheinungen  angegeben. 

Einseitige  Gesichtshalluzinationen  finden  auch  sonst  in  der 
Literatur  vielfach  Erwähnung  (Doxat  1,  Begis  23,  Hughlings  Jacksos  15, 
Cuylitis  8,  Schule  17,  Hammoxd  31,  Tomaschewski  u.  Szimonowitsch  36, 
Pick  29,  55,  Leppilm,  Joffroy  60,  Doellkex  73,  Baggi  34,  Souchon  46, 
Magnan  27,  Bobertson  20a  u.  A.).  Nach  anfangs  kritischer  Ablehnung  ein- 
seitiger Halluzinationen,  wie  sie  schon  von  Griesinger  (9),  Michea  (5)  u.  A. 
geschildert  wurden,  von  Seiten  Rüse's  gelten  dieselben  z.  Z.  als  absolut 
sicher  vorkommend,  und  es  wird  ihnen  auch  in  klinischer  Hinsicht  eine 
ähnliche  Bedeutung  wie  den  doppelseitigen  beigelegt. 

Schon  von  vornherein  steht  zu  erwarten,  daß  es  sich  bei  den  ein- 
seitigen Gesichtshalluzinationen  wohl  z.  T.  um  gleichzeitige  periphere  Ver- 
änderungen des  betreffenden  Auges  handelt,  und  das  wird  auch  tatsächlich 
durch  verschiedene  Beobachtungen  bestätigt  (Cuylitis  8,  Baggi  34,  Robert- 
son 20a,  Doellkex  73  u.  A.).  Gelegentlich  wird  jedoch  auch  berichtet,  daß 
die  einseitigen  Gesichtshalluzinationen  sich  auf  dem  gesunden  Auge  fanden, 
während  das  kranke,  schwachsichtige  frei  davon  war  (Begis  23).  In 
anderen  Beobachtungen  aber  von  einseitigen  Gesichtshalluzinationen  wird 
nichts  von  derartigen  peripheren  Augenveränderungen  berichtet  (Schule  1 7, 
Hammond  31,  Hlghlixgs  Jackson  15,  Tomaschewski  u.  Szimonowitsch  36  u.  A.); 
fraglich  ist  es  wohl,  ob  nicht  die  eine  oder  die  andere  dieser  Beobach- 
tungen den  hemianopischen  Halluzinationen  zuzurechnen  ist,  wie  z.  B.  die 
von  Tomaschewski  u.  Szimonowitsch  mit  dem  Sektionsbefund  ausgedehnter 
rechtsseitiger  Veränderungen  an  der  Gehirnoberfläche.  Es  ist  auch  ver- 
ständlich, wie  für  den  Patienten  die  Entscheidung  nicht  immer  leicht  sein 
mag,  ob  er  eine  Halluzination  vor  einem  Auge  oder  in  den  symmetrischen 
Gesichtsfeldhälften  beider  Augen  hat. 
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Sehr  selten  scheinen  derartige  Fälle  zu  sein,  wo  es  sich  gleichsam 
um  doppelseitige  einseitige,  d.  h.  auf  beiden  Augen  verschiedene  Gesichts- 
halluzinationen handelt,  wie  in  den  Beobachtungen  von  Hammond  (31),  wo 
eine  Kranke  einen  Mann  und  eine  Frau  vor  sich  sah,  den  Mann  aber  nur 
mit  dem  rechten  Auge  und  die  Frau  mit  dem  linken.  Eine  andere  Pa- 
tientin hatte  die  Halluzination  von  verschiedenen  Gestalten,  schloß  sie  das 
eine  Auge,  so  verschwand  ein  Teil  der  Gestalten,  schloß  sie  das  andere, 
so  wurde  der  andere  Teil  nicht  mehr  gesehen. 

§326.  2.  Gesichtshalluzinationen  bei  Erkrankung  der  peri- 
pheren und  basalen  optischen  Leitungsbahnen  sind  scheinbar,  wie 
auch  von  vornherein  zu  erwarten  ist,  sehr  selten,  da  diese  Affektionen 
nicht  zu  positiven,  von  Patienten  selbst  wahrgenommenen  Gesichtsfeld- 
störungen Veranlassung  geben.  Ich  verfüge  über  eine  derartige  Beobach- 
tung von  retrobulbärer  Neuritis  mit  nur  noch  exzentrisch  erhaltenen  Ge- 
sichtsfeldteilen (»großes  Zifferblatt  mit  Zahlen«,  »fliegende  Vögel«  u.  s.  w.). 
Auch  die  Beobachtung  von  Christian  (54)  (hühnereigroße  Geschwulst  in 
der  Gegend  der  Sella  turcica)  mit  Gesichtshalluzinationen  ist  hier  zu  er- 
wähnen und  ebenso  die  analoge  von  Doellken  (73).  Namentlich  die  lange 
Dauer  der  Halluzinationen  führt  Christian  dafür  an,  daß  hier  die  basale 
Erkrankung  der  optischen  Leitungsbahnen  der  direkte  Ausgangspunkt  für 
die  Gesichtstäuschungen  gewesen  sei.  Er  verweist  auf  ähnliche  Beob- 
achtungen von  Luys,  Voisin,  Regis  (23)  u.  A.  Auch  in  diesen  Fällen  ist 
wohl  trotz  der  peripheren  Erkrankung  die  Entstehung  der  Halluzinationen 
als  eine  zentrale  anzusehen,  wie  auch  Joffroy  (60)  und  Giamelli  (70)  an- 
nehmen. Aber  ein  gewisses  auslösendes  Moment  dürfte  doch  der  peripheren 
Erkrankung  der  optischen  Leitungsbahnen  nicht  abzusprechen  sein,  zumal, 
wenigstens  mein  Patient,  nie  zuvor  an  Gesichtshalluzinationen  gelitten  hatte. 

Ebenso  sah  ich  Gesichtshalluzinationen  bei  einem  an  tabischer  Seh- 
nervenatrophie total  erblindeten  Kranken  (»Zigarrenkiste«,  »Palmengarten«, 
»Spezereiladen«  u.  s.  w.).  Auch  er  hatte  zuvor  nie  an  Gesichtstäuschungen 
gelitten. 

Auch  in  der  Literatur  sind  eine  ganze  Anzahl  von  Beobachtungen 
mitgeteilt,  wo  sich  bei  total  blinden  Menschen  Gesichtshalluzinationen  gel- 
tend machten.  Griesinger  (9)  verweist  schon  auf  eine  Beihe  derartiger 
Beobachtungen  (Esquirol  4,  Johnson  3,  Bergmann  7,  Leuruscher  6,  Calmeil, 
Foville  u.  A.)  und  führt  aus,  daß  in  diesen  Fällen  die  Gesichtshalluzina- 
tionen keine  einfachen  Produkte  der  Beizung  der  peripheren  Endausbreitung 
des  Sehnerven  und  der  Retina  sein  könnten,  sondern  der  eigentliche  Ent- 
stehungsort der  Gesichtstäuschungen  müsse  dabei  doch  als  ein  zentraler 
angenommen  werden.  Die  verschiedensten  Ursachen  können  dabei  der 
Erblindung  zugrunde  liegen  (Opticusatrophie,   Glaukom,  »schwarzer  Star«, 
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Phthisis  bulbi  u.  s.  w.).  An  dieser  Stelle  möchte  ich  auch  noch  einer  Beob- 
achtung von  mir  gedenken,  wo  ein  an  Netzhautablösung  beiderseits  total 
erblindeter  Mann  von  so  quälenden,  grell  blendenden  Lichterscheinungen 
lange  Zeit  hindurch  belästigt  wurde,  die  regelmäßig  jeden  zweiten  Tag  auf- 
traten, und  wo  die  »Hellperiode  mit  der  Dunkelperiode«  plötzlich  abwech- 
selte, daß  Patient  verzweifelt  war  und  dringend  bat,  man  möchte  ihn  doch 
durch  Herausnahme  beider  Augen  von  dieser  Qual  befreien.  Dieser  Wunsch 
konnte  ihm  natürlich  nicht  erfüllt  werden,  da  es  mehr  als  zweifelhaft  er- 
schien, ob  man  ihn  durch  Erfüllung  seines  Verlangens  von  den  quälenden 
Erscheinungen  befreit  haben  würde. 

Erwähnt  sei  hier  auch  noch  die  Beobachtung  von  de  Schweinitz  (53), 
wo  hemianopische  Gesichtshalluzinationen  bei  einer  gummösen  Geschwulst- 
bildung an  der  Basis  des  rechten  Tractus  opticus  nachgewiesen  wurden, 
ohne  anatomische  Veränderungen  des  Occipitallappens.  Trotzdem  aber  muß 
auch  hier  wohl  die  Erscheinung  als  zentral  bedingt  angesehen  werden,  etwa 
auf  dem  Wege  der  Fernwirkung. 

Das  Verschwinden  der  Gesichtshalluzinationen  bei  Augenschluß,  sowie 
das  Mitwandern  derselben  bei  Augenbewegungen  (Meynert  42)  und  das 
Verdecktwerden  des  Hintergrundes  durch  die  Halluzinationen  werden  am 
häufigsten  da  beobachtet,  wo  dieselben  durch  periphere  Augenveränderungen 
hervorgerufen  wurden,  doch  kann  ein  solches  Verhalten  auch  bei  rein 
zentraler  Entstehung  ohne  periphere  Läsion  des  Sehorgans  obwalten 
(Peterson  43,  52,  Seppilli  45,  Schule  17,  Pieraccini  56  u.  A.),  es  ist  jeden- 
falls kein  sicheres  differentiell-diagnostisches  Hilfsmittel  in  dieser  Hinsicht. 
—  Auch  die  Vergesellschaftung  elementarer  Licht-  und  Farbenempfindung 
(Tigges  57)  mit  den  Halluzinationen  können  nicht  unbedingt  für  einen  peri- 
pheren Ursprung  derselben  in  Anspruch  genommen  werden.  Ebenso  läßt 
sich  der  Satz  im  Sinne  Kandinskys  (22)  nicht  strikt  aufrecht  erhalten, 
daß  die  von  der  Erregung  der  Nerven  der  Sinnesorgane  abhängigen  Hallu- 
zinationen durch  ihre  Einfachheit  charakterisiert  sind,  meine  eigenen  Beob- 
achtungen sprechen  zum  Teil  dagegen.  • 

Nach  meinen  Beobachtungen  war  der  Inhalt  der  Gesichtshalluzinationen 
unabhängig  von  den  Gedanken  und  Vorstellungen  der  Kranken,  und  nicht 
willkürlich  konnte  eine  bestimmte  Halluzination  von  dem  Kranken  hervor- 
gerufen werden.  Es  spricht  dies  für  die  Ansicht  fast  aller  Autoren,  daß 
die  Gesichtshalluzinationen  keine  einfach  nach  außen  projizierten  Gedanken 
und  Vorstellungen  sind,  wie  dies  z.  B.  Lelut  (1)  annimmt.  Interessant 
sind  in  dieser  Hinsicht  gerade  Kandinsky's  Selbstbeobachtungen,  wo  Ver- 
suche nach  dieser  Bichtung  negativ  ausfielen.  Nach  meinem  Beobachtungs- 
material mußte  das  Auftreten  der  Gesichtshalluzinationen  wohl  an  und  für 
sich  als  krankhaft  angesehen  werden,  wenn  auch  gerade  nicht  alle  Patienten 
als  psychisch  krank  zu  bezeichnen  waren.     Sie  hatten  durchweg  das  Be- 
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wußtsein  von  der  Nichtrealität  ihrer  Halluzinationen  und  kamen  zu  dieser 
Erkenntnis  auf  dem  Wege  des  Urteils  und  der  Überlegung.  Ja,  sie  waren 
zum  Teil  sogar  imstande,  die  halluzinierten  Objekte  von  den  wirklichen 
an  bestimmten  Merkmalen  zu  unterscheiden,  selbst  wenn  die  halluzinierten 
mit  gleichartigen  wirklichen  untermischt  waren,  wie  z.  B.  bei  einer  meiner 
Patienten  die  Weinlaubblätter. 

§  327.  3.  Auf  die  hemianopischen  halbseitigen  Gesichtshal- 
luzinationen will  ich  hier  nicht  näher  eingehen,  da  sie  schon  in  ihrem 
Wesen  und  ihrer  Bedeutung  in  den  früheren  Kapiteln  bei  der  Hemianopsie 
erörtert  worden  sind.  Seit  Mitte  der  achtziger  Jahre  des  vorigen  Jahr- 
hunderts wurde  von  Seguin  (24)  zuerst  darauf  hingewiesen.  Sie  sind 
jedenfalls  erheblich  häufiger  als  die  einseitigen,  und  ein  Teil  der  als  ein- 
seitig beschriebenen  Fälle  von  Gesichtshalluzinationen  ist  wohl  noch  zu 
den  hemianopischen  zuzurechnen.  In  der  Begel  bilden  sich  die  hemian- 
opischen Halluzinationen  in  den  defekten  symmetrischen  Gesichtsfeldhälften, 
und  insofern  ist  die  Benennung  als  »hemianopisch«  gerechtfertigt.  Ge- 
legentlich jedoch  können  dieselben  auch  in  den  den  defekten  Gesichtsfeld- 
hälften entgegengesetzten  (Henschen  41),  zuweilen  auch  ohne  hemianopische 
Gesichtsfelddefekte  auftreten  (Henschen  41,  Peterson  43  u.  A.). 

Das  Bindenzentrum  darf  nicht  absolut  zerstört  sein,  wenn  die  Be- 
dingungen für  hemianopische  Halluzinationen  gegeben  sein  sollen. 

Zuweilen  scheinen  auch  hemianopische  Halluzinationen  entstehen  zu 
können  durch  Fernwirkung  eines  Krankheitsherdes  ohne  direkte  Erkrankung 
der  Großhirnhemisphäre  im  Occipitallappen.  , 

Nicht  immer  sind  die  hemianopischen  Halluzinationen  durch  eine  ge- 
wisse Konstanz,  Einförmigkeit  und  Farblosigkeit  (Lami  61)  ausgezeichnet, 
auch  in  mehreren  meiner  Beobachtungen  traten  deutlich  Farben  in  die 
Erscheinung  (»Soldat  mit  rotem  Uniformkragen«  u.  s.  w.). 

Gelegentlich  sind  die  hemianopischen  Halluzinationen  mit  conjugierten 
Abweichungen  der  Augen  vergesellschaftet  (Henschen).  Die  Zeit  und  die  Dauer 
des  Auftretens  der  halbseitigen  Halluzinationen  sind  verschieden.  Selten 
gehen  sie  der  Hemianopsie  voran  (De  Schweinitz  53),  in  anderen  Fällen 
traten  sie  mit  dem  Anfall  von  Hemianopsie  auf  (Henschen  41,  Seguin  24, 
Bidon  49  u.A.),  zuweilen  temporär  und  wechselnd  (Henschen  41),  zuweilen 
periodisch  mit  epileptischen  Anfällen  (Henschen)  und  in  anderen  Fällen  nach 
dem  Auftreten  der  Hemianopsie  (Henschen,  Uhthoff  72  u.  A.). 

Nach  den  Mitteilungen  in  der  Literatur  scheinen  hemianopische  Hal- 
luzinationen links  häufiger  aufzutreten  als  rechts. 

Der  Inhalt  derselben  (Objekte,  Personen  u.  s.  w.)  besteht  durchweg  in 
ganzen  (nicht  halbierten)  Erscheinungen,  nur  in  einem  Fall  berichtet  Henschen 
von  halben  Erscheinungen. 
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Hemianopische  Halluzinationen  im  Sinne  einer  Hemianopsia  superior 
und  inferior  scheinen  so  gut  wie  gar  nicht  vorzukommen,  der  HocnE'sche  (51) 
Fall  ist  in  dieser  Hinsicht  eine  vereinzelte,  aber  schwer  zu  deutende  Beob- 
achtung. 

Schluß. 

§  328.  Hiermit  ist  die  vorliegende  Bearbeitung  der  Augensymptomato- 
logie bei  den  Erkrankungen  des  Nervensystems  zum  Abschluß  gekommen. 
Einige  Kapitel  haben  hier  keine  Aufnahme  gefunden,  da  sie  schon  von 
anderer  Seite  in  diesem  Handbuch  ihre  Bearbeitung  fanden,  so  z.  B.  die  amau- 
rotische familiäre  Idiotie  von  Groenouw  (Bd.  XI,  Abt.  Kap.  XXII)  und  Leber 
und  BxsEDOw'sche  Krankheit  von  Sattler  Bd.  IX,  Kap.  XIV.  Die  Erkran- 
kungen der  peripheren  Nerven  sind  nicht  in  einem  besonderen  Kapitel  be- 
rücksichtigt, da  sich  in  anderen  Abschnitten,  wie  Intoxikationen,  Gelegenheit 
fand,  dieselben  zu  berücksichtigen.  Ebenso  fanden  Myxödem,  Kretinismus, 
Infantilismus  bei  den  Hypophysisaffektionen  Erwähnung  und  die  Beteiligung 
des  Augensympathicus,  Migraene  ophthalmique  u.  a.  bei  den  betreffenden 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  (Syringomyelie  u.  s.  w.).  Es  lag  mir 
daran,  in  dieser  Bearbeitung  besonders  auch  meine  langjährigen  persön- 
lichen Erfahrungen,  die  zum  großen  Teil  noch  auf  dem  umfangreichen 
Material  der  Berliner  Charite'  und  der  Berliner  großen  Irrenanstalten  und 
Krankenhäuser  basieren,  niederzulegen,  und  ich  habe  das  getan  in  dank- 
barer Erinnerung  an  meine  Berliner  neurologischen  und  psychiatrischen 
Kollegen  (Moeli,  Oppenheim,  Siemerling,  Thomsen,  Wollenberg,  Bonhoeffer 
u.  A.),  sowie  an  meine  Breslauer  Kollegen  (Mann,  Alzheimer,  Förster, 
Wernicke,  Schröder,  Cramer,  Sterz  u.  A.). 

Nur  durch  ihre  freundliche  Mithilfe  ist  es  mir  möglich  geworden,  mein 
ophthalmologisches  Material  auch  in  neurologischer  Beziehung  exakt  ver- 
werten zu  können  und  in  den  Besitz  eines  umfangreichen  Sektionsmaterials 
zu  kommen. 

Auch  meinen  jetzigen  und  früheren  Assistenten,  die  mich  bei  den 
mühsamen  Untersuchungen  in  sachkundigster  und  trefflichster  Weise  unter- 
stützt haben,  schulde  ich  aufrichtigen  Dank  und  nenne  hier  besonders 
Herrn  Prof.  Lenz,  dessen  Sachkenntnis  und  unermüdliches  Interesse  mir 
oft  sehr  wertvoll  gewesen  ist. 

Die  mühevolle  Mitarbeit  bei  der  Zusammenstellung  und  Beschaffung 
der  einschlägigen  Literatur  hatten  Herr  Dr.  Depene  und  Dr.  Boehm  über- 
nommen, wofür  ich  ihnen  gleichfalls  vielmals  danke. 
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